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: " فارماکولوژی کاتزونگ - 2995 به انضمام سوالات پرانترنی» دستیاری پره تست کاتزونگ - ترور و PHD‏ فارماکولوژی تا 


شهریور ۱۴۰۱ گردآورنده کامران احمدی. 
تهران: فرهنگ فرداء ۰۱۴۰۱ 
۲۹۲۲۰۷۱ سم. 

Guideline & book review Next Level Plus 
٩۷۸-۹۶ ۴-۵۲۲۳۲۸۴۷: ریال‎ ۰ 


pole OLS‏ برگرفته از Katzung & Trevor's pharmacology :examination & board review" GS‏ ,۲۱۲۰۱۹۰۱۱۲۵۰6۵ ثر 
برترام‌جی کاتزونگ. ماریکه کرویدرینگ-هال, آنتونی‌ج ترور است. 

. است‎ "Guideline & book review* CaS حاضراز سری‎ CLS 

Pharmacology داروشناسی‎ 

Pharmacology - Putlines, syllabi, ete داروشناسی -- رئوس مطالب‎ 

Pharmacology -- Examinations, questions, etc داروشناسی -- آزمون‌ها و تمرین‌ها‎ 

Kruidering -Hall , Marieke کرویدرینگ-هال» ماریکه‎ .Katzung, Bertram G کاتزونگ برترام جی‎ 

Trevor, Anthony J ترور آنتونی ج‎ 
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گایدلاین فارماکولوژی 

دکتر کامران احمدی 

ناشر: فرهنگ فردا 
حروفچینی: فرهنگ فردا 
صفحه‌آرایی: مهری آتش‌رزان 
لیتوگرافی: منصور 
چاپ و صحافی: منصور 
نوبت چاپ: اول - پاییز ۱۴۰۱ 
تیراژ: ۰ جلد 
بهاء: ۰ تومان 
شایک: ٩۷۸-۹۶۴۵۲۲۲۸-۷‏ 
نشانی: ............... خیابان سپروردی شمالی- بالاتراز چپارراه مطیری- کوچه تیمتن- پلاک ۷-انتشارات فرهنگ فردا 
تلفن: ۰۸۸۵۳۳۶۲۹۸۰۹۱۸۵۵ ۸۸۷۵۹۲۱۱۰۸۸۷۵۱۲۷ 


© هرگونه برداشت از مطالب این کتاب منوط به اجازه رسمی از دکتر کامران احمدی می‌باشد. 
® کلیه حقوق مادی و معنوی این کتاب منحصرً متعلق به دکت رکامران احمدی است؛ لذا هرگونه کپی, تکثیرو استفاده 
از این کتاب به غیراز فقط یک نفرخریدار علاوه برپیگرد قانونی, از نظرشرعی نیزبا عدم رضایت موّلف همراه می‌باشد. 


فصل ۱. داروهای آنتی‌کلینرژیک و احیاء‌کننده‌های 
کولین استراز Sade‏ 


» آنتاگونیست‌های آنژیوتانسین Oe cleats‏ ی ار 
© آگونیست‌های انتخابی 81 ie er ere es UY ae‏ ی 
» بتابلوکرها مه ی Ret Ea‏ 
کارمزدهای Jb‏ » میارکننده‌های فسفودی‌استراز مد | از 
2 عوارض وکنتراندیکاسیون‌ها ea‏ ۹ سم ایور ۰ وازودیلا تورها با ۰ لوودوپا saeelipae te weccenssawaceees‏ و 
۳ آنتاگونیست های نیکوتینی ey, Bites SOS SoReal‏ | ۰ آگونیست‌های دوپامین اه nests‏ وه ی ag‏ ی GA‏ 
» بلوک‌کننده‌های گانگلیون AR AEE to‏ ° میارکننده‌های منوآمینواکسید از...........۶۲۰۰۰.۰۰۰۰ 
» بلوک‌کننده‌های نوروماسکولر. eh RE eh ee‏ » میارکننده‌های آنزیم کربنیک آنیدراز ببس ۰ میارکننده‌های کاتکول Jato O-‏ ترانسفراز(۶۲۰..۰.)۵(/۸۲ | 
8 حیاه تکه‌هاي bilge‏ رس سوه سوه » دیورتیک‌های قوس هنله es‏ دج و و همم ده ۱۳0 ۰ آمانتادین وه ۳ ۱9 ۱ 
0 دیورتیک‌های تیازیدی تس ۳ ۰ داروهای بلوک‌کننده استیل‌کولین (آنتی‌موسکارینی)......۶۳ 
فصل LAT.‏ و بتابلوکرها » دیورتیک‌های نگیدارنده پتاسیم ۳2 ۰ درمان سایراختلالات حرکتی تا ت۲۳ 
WT «‏ بلوکرها و( ° دیورتیک‌های آسموتیک © PRU DARE ED‏ ۱۳ » ترمورفیزیولوژیک و اسنشیال (اوّلیه) ماج ۶۳ 
۰ طبقه‌بندی, فارماکوکینتیک و مکانیسم a Ps‏ بای لا - ۰ انتاکونیست‌های SGLT2‏ وی 222 ۵ ۱۳ » بیماری هانتینگتون و سندرم تورت ec hee‏ ی ba OPE‏ | 
۰ اثرات gemest once raaiaoeimacrceenions‏ ی ۳۳۳۳۳[ 0 آگونیست‌ها و آنتاگونیست‌های هورمون آنتی‌دیورتیک ۰......_ب__ 5 دیس‌کینزی ناشی ازدارو یر | 
» کاربردهای بالینی hie i SRE‏ هش سای ۳9 بر ccesasswadenemuachslauiwacaveseacaneaenenensnnns (ADH)‏ و2223 ۳2 1۲ » بیماری ویلسون ههد مهد دهع و واه عفر هس[ 2 
۰ عوارض EO iad NNER en NE‏ ۰ سندرم SRY‏ بی‌قرار ی 


فصل ۷۲. هیستامین سروئونین , داروهای مورد استفاده 


ly »‏ بلوکرها هه هار هه 6 ی ماد خ یه هیام اج ماه مدع زا بو 
i‏ طفقه ننک رده و هه و روم و او دی درچاقی و الکالوئید های اروت SC DE‏ ۳ 
« فارماکوکینتیک و مکانیسم nn Jae‏ 1۱ © هیستامین و آنتاگونیست‌های هیستامین وی 
» کاربردهای بالینی OED‏ یس هس CR‏ هیستامین WY seg bebasec neds ecevecancadtoac2esceitsccnccetensstuce‏ 
» عوارض جانبی بتابلوکرها و 9 © ریسپتوزهای هیستامین acg‏ و یاو موی بل | 
° آنتاگونیست‌های رسپتور ۲۱1 کر 99 NA‏ | 
0 آنتاگونیست های رسپتور ۲۱2 ۳ ۳ب 
© سروتونین ([5-1!۲]) و آگونیست‌های سروتونین دیس اس فلا ۰ کاربردهای بالینی و وخ علاط 
۰ سروتونین (۵-هید روکسی تریپتامین [ 5-11۲]) ۱۳ © عوارض GR oP sheet tert‏ 
a‏ داروهای فلچ‌کننده سمپاتیک (سمپاتوپلژیک) Re eee‏ © سپتورهای سروتونین cceteaiessiee® sessncssnocessvonsnesane‏ و م1521 ۰ مسمومیت دارویی secsavemuneeunenenneenewevuns‏ ی 
» داروهای حساس‌کننده گیرنده‌های فشار(بارورسپتور ... ۱۳ » کاربردهای بالینی ustaeacaie eens‏ هر ۳ب ۰ لیتیوم و سایرداروهای موّثردراختلالات دوقطبی tea TD‏ 
ترکیبات فعال در ae CNS‏ ۳ ۰ سلدرم‌های Visi ica ncnoasentoccacunabrccctaauanenan 405 pO‏ ۰ لیتیوم 
۰ داروهای بلوک‌کننده گانگلیون Sal De oer, MLO SD‏ 0 آنتاگونیست‌های سروتونین هه ده هدمع مود اه 1۳ o‏ سایرداروهای موثردراختلالات دوقطبی vwesasvecessece‏ ۱ 
» بلوک‌کننده‌های ترمینال عصبی سمپاتیک پس‌گانگلیونی ۰ ۱۴ 
eo‏ میبارکننده‌های le etawerexciae MAO‏ هو و وت و وف 
۹ بلوک‌کننده‌های رسپتورآدرنرژیک 0 تئوری آمین درخلق svat‏ هم همم موه NU‏ 
o‏ وازودیلاتورها cesveceezod‏ مه یج هرابکی SRS SIS Big‏ ی 
» هیدرالازین و مینوکسیدیل ee‏ 0 عوارض چاثلی............................ ...۱۲ و مکائیسم | ثر. VM Rad tv ceversesta bs santtinuwenreatartendeuntecusesen‏ 
۰ کلسیم بلوکرها Pears‏ با ور ۹ ی تن و سصسپآچی 
۰ نیتروپروساید, دیازوکساید و فنولدوپام 1S.‏ » کاربردهای بالینی ده که ههور ۶/2 ۱۷۱۴ 
۷ آنتاگونیست‌های آنژیوتانسین و بلوک‌کننده‌های Os)‏ ۱۶ © فیزیوپاتولوژی ی ی 
» میارکننده‌های ACE‏ ما ره ۰ » استراتژی درمان آسم FV wssecseseessseesssesseesssessesenssnee‏ 
» بلوک‌کننده رسپتور آنژیوتانسین (ARB) II‏ ی ۱ ۰ آگونیست‌های 0آدرنرژیک 2 ۳۵ 
o‏ میارکننده‌های فعالیت رنین o {oe ee een‏ متیل‌گزانتین‌ها NG Sc caera re rocet sect etnceesstreesaconsevccnaan‏ 
۰ درمان قدم به قدم هیپرتانسیون tae‏ توت و ۱ 0 آنتاگونیست‌های موسکارینی ۱[ 
» اورژانس‌های هیپرتانسیون VA ee‏ ۰ کورتیکواستروکید:ها ventucesassuemsuassenses‏ 1۳ 
o‏ آنتاگونیست‌های لکوترین ore mere eer ee Ca‏ مه ۳۱۷ 
۰ کرومولین و ندوکرومیل دم مد ره ENGST‏ 
g‏ انواع آنژین صدری » آنتی‌بادی ضد eed IgE‏ ی مه دوه CA‏ 
o‏ استراتژی درمان GASES eee eee COPD‏ 


» روش‌های درمانی 


عوارض و سمیت دارویی ی ات دم مج 2۵ AN‏ 
۰ داروهای آگونیست -آنتاگونیست و و۲ 
» داروهای آرام‌بخش - خواب‌آور ۳۹ 0 آنتاگونیست‌های آوپیوئیدها ی ۱ 
e‏ 
۰ 
“i‏ | 
e‏ 
o‏ عوارض ی دازوین تب دک هجو و و وتو ( ۵ ۰ میارکننده‌های مستقیم ترومبین em eer‏ ی ی ای ۱۳ 
« داروهای ارام بخش ‏ خواب‌اوراتیپیک و GLH lo ۰ OYE‏ مستقیم خوراکی فاکتور oc Xa‏ ۷ 
» وارفارین و سایرکومارین‌ها هی موه ی عم بط از 
» داروهای ترومبولیتیک ره مه مه مه مک هرا هم 2225 AV‏ 
۰ داروهای ضدپلاکت Te ee a es‏ 
» مسمومیت با دیژیتال [oY Re ren ee ORK Sy RR eet a‏ ۰ مکانیسم | ys‏ مه اه وه ماه ماد اد تب دم 0 » داروهایی که دراختلالات خونریزی‌دهنده مورد استفاده 


© روش‌های درمانی و و هام ام وود هرق هه ماج هه دا سا دمن Ws‏ 
۰ میارکننده‌های 60۸- ۲۱۸۸۵ ردوکتاز ee a eee‏ 
۰ رزین‌ها ده ی ام داجس پات دج طسق دی هی ری و دس در هه ۵ 13۱۲ 
۰ ازتیمیب (Ezetimibe)‏ ۱ 
۰ نیاسین (اسید نیکوتینیک ی ۱۱ 
۰ مشتقات اسید فیبریک ned‏ و هن وی 
© درمان‌های ترکیبی همع ای یبای ۵ QE‏ 
» داروهایی که فقط shy‏ هیپرکلسترومی فامیلیال هموزیگوت 
مصرف 50 شوند Re eREE Or Cece‏ هی Peer‏ سای بو 11۳22 


فصل AY‏ داروهای (NSAID‏ استامینوفن و دارودرمانی 


آرتریت روماتوئید و تقرس و۱ وی 
آسپیرین و GLaNSAID‏ غیرانتخابی ها مسج ی بو 1۵51 
۰ عوارض AY Uovinkssaidadteduvscacenuseisiccmdaenenommsiwodinrenses‏ 
۰ استامینوفن و مه OMe‏ 
» داروهای ضد روماتوئید تعدیل‌کننده بیماری (DMARDs)‏ 
ی اه و اه ره ها اوه ام و هرد WA‏ 
© داروهای مورد استفاده درنقرس bo (eer SECO CECE eae‏ 
e‏ داروهای ضدالتبابی همه ی هه و2 9 
۰ داروهای اوریکوزوریک | 
SHIH Lo ©‏ گزانتین اکسیداز | 
۰ اوریکا )> a decemaigse sonata tuidenteseuelesastwanureaisoum’ sindwae‏ ۱ 


۰ هورمون‌های تیروئیدی اه هه موه جک ۱۰۲۱ 
۰ داروهای ضدتیروئیدی mepncnesnts‏ ۱ 


» کورتیکواستروئیدها VDA Rie Ait yecetecstecacsosivenacsberss‏ 
» گلوکوکورتیکوئیدها ن هه عمجم دیس ناه دجم ع مات ع وگو WO ea‏ 
© مینرالوکورتیکوئیدها ده همه ههام دهم عیام رها هی دم ۶۷2 
© آنتاگونیست‌های کورتیکواستروئیدها موجه دموا یت ۳ 
© هورمون‌های تخمدانی socestucedinetseccaes‏ و او WEA‏ 
» استروژن‌ها ins‏ ۱ 
» پروژستین‌ها seers acmnossicusnresnsen‏ ۱ 
» داروهای ضدحاملگی هورمونی ti ccavcveetwladwoaenss‏ ۱ 
۰ آنتی استروژن‌ها و آنتی پروژسترون‌ها Bee athitgesttens eee‏ | 
۰ تعدیل‌کننده‌های انتخابی گیرنده استروژن (GERMS)‏ ۱۱۱۰.۰ 
۰ آنتاگونیست‌های خالص رسپتوراستروژن ۱۱۲ 
© مپارکننده‌های سنتز ۱ 
» آنتاگونیست‌ها و آنالوک‌های GNRH‏ مسا ی 1۱۳ 
© آنتی‌پروژستین‌ها ori‏ یار مه ی مها هو اه 1۱۳ 
» اندروژن‌ها هه هه هه هر 

۰ آنتی‌آند روژن‌ها 

۰ میارکننده‌های رسپتو رآندروژن NW cast ectresaictapeen eaten‏ 
۰ آنتاگونیست‌ها و آنالوگ‌های GnRH‏ و( 
Gotu lo »‏ ۵ آلفا -ردوکتاز و همم جوا نو 11۴ 
۰ میارکننده‌های تولید استروئید i gterceeron crore rere‏ 
۰ ضدبارداری‌های خوراکی ترکیبی i ee‏ 


فصل ۰۲۱ هورمون‌های باتکراس و داروهای صد دیابت و 
کلواتون Sere ree EPA EA‏ و یر تم \ 


© هورمون‌های پانکراس و دیابت ۱ 
۰ انسولین oes‏ ی رمع 11۳ 
© داروهای غیرانسولینی ضددیابت اد هو دم Vi‏ 
o‏ محرک‌های ترشح انسولین WA‏ 
۰ 

۰ 

۰ e 

۰ سیتاگلیپتین ceatecesitneemer‏ ی بسح cas‏ رسای ام سره A Nios‏ 
o‏ میارکننده‌های آلفاگلوکوزیداز. مه صی موه وی تم[ 
۰ آنالوک‌های آمیلین وم وتو ودب سسکا near‏ ۱۲ 
» مپارکننده‌های teteaeenceecoees SGLT2‏ 1 
cy‏ درمان دیابت مس ها خر درک مس رم 2 مره رت فد ۲۳۲2 ۱۲ 
www.kaci.ir‏ 


= 
= 

eg 
3 
۳ 
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۰ دیابت نوع ۲ وت مس 11 
© داروهای بالابرنده قند خون hccewsustaxwisecranntsn rears‏ ۱ 
© گلوکاگون مه ای شک ال مه معا همع مه وه وه و وه Ss‏ ۲ ۱۳ 


فصل ۲۲. آنتی بیوتیک های بتالاکنام و سای رآنتی بیوتیک های 
موّیر بر ELE‏ و دیواره سلولی + eres eu iseuuasvaek‏ مرن ۱1 


3 مار سنتزدیواره سلولی مرهج موی موه هه عادع هی م۳ 
۰ پنی‌سیلین‌ها aissntedc ors stasincdseodevasepanssseratinesceswes‏ ۱ 
eo‏ طبقه‌بندی و مکانیسم عمل ۱۱ 
۰ کاربردهای بالینی پنی سیلین‌ها هدفه و وم هام مرو ده کرد له ۱۱۳ 
۰ عوارض پنی‌سیلین‌ها Whites sec carcactsuscunaeasenseees canncunans‏ 
۰ سفالوسپورین‌ها دک جاک و 3 ۶( 
» طبقه‌بندی و مکانیسم عمل Wi csesvssescersesseasessnses ears‏ 
© سفالوسپورین‌های نسل اوّل روز 

. ۰ سفالوسپورین‌های نسل دوم Wi Siviesesseannsexenerecestiageoss‏ 
© سفالوسپورین‌های نسل سوّم ی ی هدفه اه ون دوش NOY‏ 
© سفالوسپورین‌های نسل US‏ مد دوه دهع 3۱۷۵/۵( 
© عوارض سفالوسپورین‌ها DY Wiscwarsmccesteusecwsciisncuapaeasanes‏ 
۰ سایرداروهای بتالاکتام 


فصل ۰۲۲ تتراسیکلین‌ها» ماکرولیدهاء کلیندامایسین: 
کلرامغنیکل. استریتوگرامین و آگزازولید ون‌ها موه 


۰ کاربردهای Gb‏ ور ۱ 
۰ عوارض جانبی و تداخلات دارویی هه مهو هه دمن ۲ ۱۳ 
۰ فلوروکینولون‌ها ما یاو مس ۳۳ 
o‏ طبقه‌بندی و فارماکوکینتیک ih‏ ۱ 
۰ مکانیسم Joc‏ و مقاومت دارویی ۱ 
» کاربردهای بالینی eS REDON aSe‏ ی 
۰ عوارض و تداخلات دازویی an‏ همان موه ۵ م3 WEN‏ 


» ایزونیازید وه مه موجه و موه ی مه مه مه ونم رده ۵ Wi‏ 
» ریفامپین ی و هی ماع مت ات مه مق WEY‏ 
۰ آتامبوتول هی لا که خی هه عم موه و هه رسد ی VEN‏ 
» پیرازینامید week iat eaeaeed‏ ۱۱ 
© استرپتومایسین ۱ 


۰ داروهای جایگزین وه و ۵ NF‏ 
۰ رژیم‌های دارویی ضدسل رها مود انعم MIRA‏ 
» داروهای مورد استفاده درجذام VW Ansccssseseossitsccucaans‏ 
۰ سولفون‌ها و و هه مرف ره هه درد ی NEA cnncs‏ 
» کلوفازيمین sicrisccusonnonpsaupeseensuateevsnesaseasenusnoue‏ ( 
© داروهای مورد استفاده درعفونت‌های مایکوباکتریایی 

غیرتوبرکلوزی we (NMT)‏ مه اه هه هه مهف مس اه مه وه اه مخ مه 2 NF‏ 
۰ مایکوباکتریوم آویوم ere‏ وب متشه اقا مسب 11 
۰ سایرمایکوباکتریوم‌های غیرتوبرکلوزی NEA wavteres sear neeesss‏ 


۰ داروهای ضدهرپس هه جرد و بخ دوه نها 
۰ آسیکلوویر(آسیکلوگوانوزین) ی 
0 گان‌ سیکلوویر ...۱۵۱۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰ 
۰ سیدوفوویر هه میا ماه اج هه قرع لسع VO‏ 
۰ فوسکارنت مه هر ماو ام مرو هه مه هن ومع NOV‏ 
۰ سایرداروهای ضدهرپس ره سوم فطل همه وس ج ه ه۵؟ | [] 
» داروهای ضدآنفلوانزا و 
۰ آمانتادین و ریمانتادین رن 
۰ اوه م ویر و( م وروت تسه همم سوت ۱۵ 


» تداخلات دارویی میم وه ده هه موه عه امد موی گر ها 
© پروفیلاکسی آنتی‌بیوتیکی مارد مر سوم روتسد DY‏ 


۰ شناسایی ماده سمی هد هچ NO Vis‏ 
۰ سندرم‌های توکسیک ناشی ازداروها امه مت نها 
» آلودگی زدایی ره ی و هس رود ویو IF‏ 


تسریع درحذف داروها + هه ره 2 NG‏ 


» داروهای بیماری اسید _پیتیک هه اه هه که ه هه ۳ ۱1۳ 
» داروهای محرک دستگاه گوارش مها Will‏ 
© مُسیل‌ها (ملین‌ها) و مد ماهر هه هه UF‏ 
۰ داروهای ضد اسیال ره هه موه رما هه فد 115 
e‏ داروهای ضداستفراغ رها ام هه مره و و هس جع میت 2 NG‏ 
۰ داروهای موثردرسندرم روده تحریک پذیر( hia ere (IBS‏ 
eo‏ دارو درمانی بیماری‌های phd]‏ روده و موم ماه هد[ 
e‏ داروهای جایگزین آنزیم پاتکراس هه ده هام مره مو رخ وه مود فواه م1 1۳1 
۰ داروهای مپارکننده تشکیل Siw‏ صفراوی مه هنود ۱۶ 
© داروهای موّثردردرمان خونریزی واریسی هه ۷۳۵۵۵ ۶۰( 


۰ داروهای گیاهی اه مر هم هه جر هم و و وی ASIN‏ 
» اکیناسه (Echinacea)‏ و 
۰ افدرا (Ma Huang)‏ ود دهع مهو وم وه هه هه او وه مج هه 11742 
© سیر (Garlic)‏ هر اه رم دص وم مه مدع درم NG‏ 
۰ جینگو (Ginkgo)‏ ره و 5 و ی یی ۹ NGA‏ 
eo‏ چینسنگ (Ginseng)‏ مه وه مورا هه اف هو هت ام هه ٩۲2۵‏ 1۶ 
olf o‏ خارمریم (Milk Thistle)‏ هه ی همه وتف هو ۶ 
Wile) St. John's wort ۰‏ چای) وت و مسب نیت م113۳ 
Saw Palmetto ۰‏ م۹ ۶( 
۰ مکمل‌های غذایی کی 
» کوآنزیم Q10‏ یا وخ وج ویب 113۳ 
۰ کلوکزآمین ماه اه وت ان خی ره اجره اوه هه مج سم NY in‏ 
» ملاتونین wan saeacannnan acieccancisnduw aveamauanuomunnmaces eee cs‏ 1 


6) Preview 


داروهای آنتی کلینرزیک 


سل 


آنتاگونیست‌های نیکوتینی 

پلوککننههای 
رن 
(ees)‏ 


بج در 6۵ 32۶ 


لته | 
پالدوکسیم) ‏ 


ie‏ ی کننده‌های 
Se‏ 
(توبوکورارین) . 


طبقه‌بندی و مکانیسم عمل 


برای رسپتور ML‏ فقدان این خاصیت تقسیم‌بندی می‌کنند. 


و آنتاگونیست‌های انتخابی رسپتور MI‏ دراین گروه پیرنزپین و 
تلنزپین قرار دارند. 

۵ آنتاگونیست‌های انتخابی (نسبی) ۷13: داریفناسین در این دسته 
قرار دارد. 

آنتاگونیست‌های غیرانتخابی: آتروپین سردسته آنتاگونیست‌های 
غیرانتخابی موسکارینی است. 


فارماکولوژیک رقابتی (قابل غلبه) عمل نموده و اثرات آنها را می‌توان به وسیله 
غلظت‌های بالای آگونیست‌های موسکارینی خنثی نمود. مکانیسم عمل 
omaha‏ از ی 


آنتاگونیست‌های موسکارینی 
غیرانتخابی ۱ | انتخابی نسبی ۱/3 انتخابی‌گیرنده۱۱۸۹ 
(آتروپین) .. . (داریفناسین) . . (پیرنزپین) . 


fil‏ نحوه انتخاب داروهای sil‏ موسکارینی 

- برای کاربردهای چشم‌پزشکی باید به فعالیت موضعی و طول مدت اثر 
داروهای آنتی‌موسکارینی توجه نمود. 

۲- برای درمان پارکینسونیسم باید از داروهایی استفاده شود که قادر به 
عبور از سد چربی باشند. . 

۲ داروهایی یرای اقبات خدفر هس با طد (سیایسم در دستگاه گوارشنه 
مثانه پا برونش به کار برده می‌شوند که ازسد خونی -مغزی عبور نکرده و 
culled‏ 05 آنها حداقل باشد. 

[ق/آنروپین: آتروپین نسبتادرچربی محلول بوده وبه راحتی ازسدهای غشایی 
عبورمی‌کند. این دارو به خوبی در «CNS‏ چشم و سایرارگان‌ها انتشارمی‌یابد. 

ومکانیسم عمل: آتروپین آنتاگونیست غیرانتخابی موسکارینی بوده که به 

تا بولیسم دارو: بخشی ازآتروپین توسط LS‏ دفع شده و بخشی دیگر 
بدون تغیبر در ادرار دفع می‌شود. 

@ نیمه عمرو طول مدت iyi)‏ نیمه‌عمرآتروپین me‏ ۲ ساعت بوده و طول 

مدت اثرآن, ۴ تا ۸ ساعت (بجز در چشم با طول اثر tua‏ بیشتر از VY‏ ساعت) است. 


www.kaci.ir 


| 
| 
۱ 


۱ ۱ اثر‎ od 

ه CNS‏ سدیشن اثرضد بیماری حرکت. اثرات ضد پارکینسونیسم. فراموشی و دلیریوم 
8 چشم سیکلوپلژی و میدریاز 

# برونش اتساع برونش (برونکودیلاتور) به ویژه اگربرونش منقبض باشد 

8 دستگاه 6 شل cod‏ کاهش پریستالتیسم و کاهش بزاق 


ها دستگاه ادراری -تناسلی J‏ شدن دیواره مثانه» احتباس ادرار 


8 قلب ابتدا برادی‌کاردی به وی با دوز پائین وسپس تاکی‌کاردی 
O‏ عروق خونی وازودیلاتاسیون ناشی از بلوک موسکارینی رخ نمی‌دهد مگردر حضوریک آگونیست موسکارینی 
غدد کاهش شدید Sly‏ کاهش متوسط اشک و عرق و کاهش کمترترشحات معده 


8 عضلات اسکلتی هیچ 


بلرک ساب تایپ‌های 119 رسیتورهای موسکارینی 
بلوک رسپتور M3‏ 

بلوک رسپتور ۷13 

MB رسپتورهای ۸۱ و‎ Sol 

بلوک رسپتور ۱13 و احتمالاً MI‏ 

تاکی‌کاردی به علت بلوک رسپتور 1۷12 در SA node‏ 
Sol‏ رسپتور 13 د رآندوتلیوم عروق 

۷13 رسپتورهای 1۷۲1و‎ Sob 


ts: sly آثار‎ 


SIL‏ بر روی CNS‏ اثرات داروهای آنتی‌موسکارینی در CNS‏ کمتر قابل 
پیش‌بینی است. 

8 اثرات محیطی: اثرات محیطی (چشمی, برونشی» گوارشی» ادراری - 
تناسلی و ترشحی) داروهای آنتی‌موسکارینی اکثرا قابل پیش‌بینی و ناشی از 
بلوک رسپتورهای کلینرژیک هستند (جدول ۱-۱). 

اثرات قلبی و عروقی 

(- دوزدرمانی آنتاگونیست‌های موسکارینی ابتدا با بلوک مرکزی با بلوک 
پیش سیناپسی موسکارینی (M2)‏ بر پایانه‌های عصبی واگ سبب برادی‌کاردی 
هی نوتاه 

¥- این داروها سپس در اثر بلوک پس‌سیناپسی موسکارینی (M2)‏ در 
گره سینوسی و دهلیزی thay‏ موجب تاکی‌کاردی و کاهش هدایت دهلیزی 
بطنی می‌شوند. 
اثرآتروپین برضربان قلب چگونه است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۵ کشور ی آدانشگاه Bed‏ 

(All‏ در دوز پائین برادی‌کاردی و در دوزهای بالا تأکی‌کاردی ایجاد می‌کند. 

ب) تاکی‌کاردی ایجاد می‌کند. 

ج) در دوز پائین تاکی‌کاردی و در دوز SUL‏ برادی‌کاردی ایجاد می‌کند. 

د) برادی‌کاردی ایجاد می‌کند. 


کاربردهای بالینیی 


(CNS) سپستم عصبی مرگزی‎ fll 

@ اسکویولامین: اسکوپولامین درمان استاندارد و یکی از بهترین داروها 
جهت کاهش علائم بیماری حرکت است JR)‏ ۱-۱). 

۵ بنزوتروپین» تری‌هگزی فنیدیل و بی‌پریدین: این داروها به راحتی 
از CNS‏ عبور کرده و در درمان پارکینسسون به کار می‌روند )++ ZV‏ امتحانی). 
هرچند این داروها به اندازه لوودوپا sho‏ نیستند. اما به عنوان داروی کمکی 
یا وقتی بیمار به لوودوپاپاسخ نمی‌دهد. مفید هستند. 
www.kaci.ir |‏ 


7 بنزوتروپین تزریقی برای درمان دیستونی حاد ناشی از داروهای 
آنتی‌سایکوتیک نسل اوّل به کار می‌رود. 


چشم: داروهای آنتی‌موسکارینی برای دیلاتاسیون مردمک و ایجاد فلج 

تطابقی «سیکلوپلژی) به کار می‌روند. این داروهاء عبارتند از: 
۱- آتروپین با مدت اثر بیش از ۷۲ساعت 

۲- هماتروپین با مدت اثر ۲۴ ساعت 

۳- سیکلوپنتولات با مدت «Sl‏ ۲ تا ۱۲ ساعت 

۴- تروپیکامید با مدت اثر ۰/۵ FG‏ ساعت 

Hl‏ برونش: ایپراتروپیسوم و تیوتروپیوم جهت کاهش علائم آسم و 
COPD‏ استفاده می‌شوند. 

آنروپین تزریقی: آتروپین تزریقی برای کاهش ترشحات برونش در 
طی بی‌هوشی عمومی به کار می‌رود. 

۵ اپیراتروپیوم: اپیراتروپیوم. برای کاهش تنگی برونش‌ها در آسم و 
بیماری انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ به صورت استنشاقی به کار می‌رود. 
موثر نیست ولیکن کمتر موجب 
تاکی‌کاردی و آریتمی در بیماران حساس می‌شود. 

۵ تیوتروپیوم: تبوتروپبوم یک آنالوگ با مدت اثر طولانی‌تر است. 

آکلیدینی وم و آمکلیدینیوم: داروهای آنتی‌موسکارینی طولانی اثر 
جدیدی بوده که در ترکیب با 72 گونیست‌های طولانی ار برای درمان 
استنشاقی COPD‏ به کار برده می‌شوند. 

fl‏ دستگاه گوارش: آنتی‌موسکارین‌ها در کاهش درد کرامپی و اسهال 
گذرا به کار می‌روند ولی داروهایی مثل دیفنوکسیلات و لوپرامید موْثرتر هستند. 

Garg ile‏ مت اسکوپولامین وپروپانتلین: برای بیماری اسید پپتیک در 
گذشته استفاده می‌شد ولیکن در حال dy pole‏ علت اثربخشی کمتر (نسبت به 
2 بلوکرها و داروهای (PPI‏ و عوارض جانبی بیشترو شدیدتر منسوخ شده‌اند. 

ene‏ بلوک‌کننده موسکارینی انتخابی برای ۷۲1 بوده که در 
خم پپتیک موثراست. 

(8] دسنگاه ادراری ‏ تناسلی 

أکسی‌بوتینین و تولترودین: اين داروها برای کاهش Urgency‏ 
اازاری در سیسیت خهیسف و جات GPS‏ بوانتم بسن از جراجی‌های 
آرولوژیک استفاده می‌شود. 


این دارو هرچند به اندازه They‏ گونیست‌ها 


Scopolamine 


Motion 
sickness 
For nausea 
due to... 


و تولترودین. داری‌فناسین. سولیفناسین. فسوترودین و 
پروپیورین: این داروها به طور نسبی برای رسپتور 13 انتخابی بوده و 
جهت ley?‏ بی‌اختیاری استرسی ادراری تجویز می‌گردند. 

آها درمان مسمومیت با مهارکننده‌های کولین استراز: تجویز آتروپین 
به صورت وریدی در دوزهای VL‏ علائم موسکارینی ناشی از مسمومیت با 
مهارکننده‌های استیل کولین استراز (ACHE)‏ را کاهش می‌دهد. 

1 برالیدوکسيم جهت احیاء استیل کولین استراز استفاده می‌شود. 


داروهای آنتی‌موسکارینی plus‏ اثرات را برروی چشم دارند؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -خرداد (FA‏ 

ب) کاهش خارش - میدریاز 

د) سیکلوپلژی - میدریاز 


(cl‏ سیکلوپلژی -میوز 


ج) بی‌تأثیر بر تطابق -میوز . 


کدامیک از داروهای زیر در درسان بی‌اختباری استرسی نجویز 


می‌گردد؟ (پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) ایپراتروپیوم ب) تولترودین 
ج) بتانکول د) دی‌سیکلومین 


TEES‏ از ow‏ بلوک‌کننده‌ه ای کلینرژیک زیر کدامیک را به مبتلایان به 
بیماری پارکینسون توصیه می‌کنید؟ (پرانترنی -اسفند ۱۳۰۰) 


الف) آتروپین ب) ایپراتروپیوم 
ج) بنزوتروپین د) کلونیدین 
عوارض و کنتراندیکاسپون‌ها 


Hl‏ عوارض داروهای آنتی‌موسکارینی: عوارض آتروپین به این صورت 
تعریف می‌شوند (شکل ۱-۲): 

) asa bone) مثل استخوان‎ Suid -! 

(Hotas a pistol) گرم مثل تپانچه‎ -۲ 

(Red as a beet) قرمز مثل لبو‎ -۳ 

(Mad asa hatter) دیوانه‎ -۴ 


ها عوارض قابل پیش‌بینی 

گرم مثل تیانچه as a pistol)‏ ۲101): «تب آتروپینی» که با هیپرترمی 
همراه است, به دلیل بلوک غدد عرق تنظیم‌کننده حرارت رخ می‌دهد. این عارضد, 
خطرناک‌ترین داروهای آنتی‌موسکارینی است . تب آتروپینی درکودکان کشنده است. 

9 خشک fio‏ استخوان (Dry as a bone)‏ مسمومیت با آتروپین» 
موجب وضعیتی می‌شود که dy‏ نام «خشک مثل استخوان» تعریف می‌گردد 
چرا که تعریق. ترشح بزاق و اشک بسیارکاهش می‌یابد. 

9 تاکی‌کاردی: تاکی‌کاردی متوسط شایع بوده در حالی که تاکی‌کاردی 
شدید یا آریتمی در Overdose‏ این داروها رخ می‌دهند. 

9 عوارض درافراد ُسسن: در آفراد مُسن, عوارض چشمی لوکوم حاد 
زاویه بسسته) و مثانه (احتباس ادرار به ویژه در افراد مبتلا به «(BPH‏ ممکن است 


رخ دهند . 
یبوست و تاری دید: یبوست و تاری دید ازعوارض شایع در تمام 
سایر عوارض 


اثرات :CNS‏ خوابآلودگی. فراموشی. دلیریوم. توهمات و تشنج. از 
عوارض احتمالی هستند. افراد سالخورده به ویژه به عوارض آنتی‌موسکارینی 
حلقه‌ای می‌توانند در افراد مُسن موجب توهم و دلیریوم شوند. 

ارات قلبی -عروقی: هدایت داخل بطنی ممکن است بلوک گردد. 
این اثر به‌دلیل Sols‏ موسکارینی نبوده و درمان آن مشکل Canal‏ = 

@ عوارض پوستی: دیلاتاسیون عروق پوستی بازوها, سره گردن. تنه» 
در مقادیرسمی دارو دیده می‌شود. فلاشینگ آتروپینی (قرمز مشل (gd‏ 
6 این داروها رخ می‌دهد. 

۱- درتاکی‌کاردی شدید ممکن است تجویزدوز کم فیزوستیگمین لازم 
باشد. 

۲- درمان هیپرترمی fold‏ استفاده از پتوهای خنک‌کننده پا خنک‌کننده‌های 
تبخیری است. 

۷۷۷۰۵۵۲ 


گروه کاربرد بالینی 


ها آنتی‌موسکارینی غیرانتخابی (آنتاگونیست 
فارما کولوژیک تمام رسپتورهای (M‏ 


ه آتروپین میدریاتیک -سیکلوپلژیک 
آنتی‌دوت مسمومیت با مهارکننده‌های 
کولین استراز 

ه بنزوتروپین آنتی‌پارکینسون «خوراکی و تزریقی) 

ه دی سیکلومین گلیکوپیرولات ناراحتی‌های گوارشی «خوراکی و تزریقی) 


e‏ هماتروپین» سیکلوپنتولات وتروپیکامید به صورت موضعی در چشم جهت ایجاد 
میدریاز و سیکلوپلژی استفاده می‌گردد. 


و اکسی‌بوتینین به صورت خوراکی وترانس درمال جهت 
Urgency‏ ادراری و بی‌اختیاری ادراری 
ه اسکوپولامین جهت بیماری حرکت (Motion Sickness)‏ 
به صورت ترانس درمان به کار می‌رود. 
و Trospium‏ ۲ ادراری (خوراکی) 
انا آنتی‌موسکار بنی انتخابی 


ه تولترودین. دارای فناسین. فسوترودین و این داروها که به طورنسبی برای رسپتور 


سولیفاسین M3‏ انتخابی هستند. Cue‏ درمان 
ارجنسی ادراری و بی‌اختیاری ادراری 
استفاده می‌گردند. 

۵ پیرنزپین» تلنزپین برای رسپتور 1۷۲1 انتخابی بوده و برای زخم 


پیتیک به کار برده می‌شوند (در آمریکا در 


دسترس نیستند) 
@ داروهای آننی‌موسکاربنی مورد استفاده 
sly‏ برونکودیلاتاسپون 
cy isle‏ ایپراتروپیوم» تیوترپیسوم» به صورت استنشاقی و برای 


امکلیدینیوم برونکودیلاتاسیون در آسم و COPD‏ 
ها بلوک‌کننده گانگلیونی آنتی‌نیکوتینی 
ه تری متافان فقط به صورت وریدی به کار برده می‌شود؛ 
کوتاه‌اثربوده ود رگذشته دراورژانس‌های 
فشارخون استفاده می‌شد. 
ه مکامیلامین ترک سیگار(خوراکی) 


۳ احیاء کننده‌های استبل کولین استراز 
و پیرالیدوکسیم 


آنتی‌دوت مسمومیت با حشره‌کش‌های 
ارگانوفسفات (۱۰۰/ امتحانی) 


[8] کنتراند یکاسیون‌ها 
)= مصرف این داروها در شیرخواران به eile‏ احتمال هییرترمی» باید با 
احتیاط باشد. 


۲- این داروهاء در مبتلایان به گلوکوم زاویه بسته و مبتلایان به هیپرپلازی 
خوش خیم پروستات (BPH)‏ کنتراندیکاسیون نسبی دارند. 


A‏ باتوی + له است که مقدری Sh yb‏ درو 
آنتی‌موسکارینی) را سهوا خورده است و با علائم مسمومیت به بیمارستان 
آورده شده است. کدامیک از IME‏ زیر نشاندهنده مسمومیت با داروی فوق 
است؟ 
الف) برافروختگی و خشکی دهان 
ج) تنگی نفس و سیانوز 
ان 62۵ Es‏ 
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ب) هیپوتانسیون و برادیکاردی 
د) دل پیچه و اسهال 


(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه pgs‏ 


اکدام اثرآتروپین در کودکان خطرناک و در نوزادان بالقوه کشنده 


است؟ (پرانترن یاسفند ۹۵ _قطب ۲۳ کشور ی اکرمانشاه و همدا ن]) 
الف) تاکی‌کارددی ب احتباس ادرار 
ج) مهار تعریق و ایجاد تب د) خشکی دهان 


(UTE)‏ در رابطه با آتروپین و داروهای شسبه آتروپین کدامیک از اثرات و 


عوارض جانبی زیر صحیح است؟ (پرانترنی -اسفند 14( 
(ill‏ هیپوترهمی ب) اشکریزش 
ج) آژیتاسیون 9( احتباس ادرار 


الب‌ازب ( 65 


(IIE)‏ مصرف بیش از A>‏ آتروپین موجب کدامیک از عوارض زیر می‌شود؟ 
(دستیاری -اردیبهشت ۱۳۰۱) 


الف) کرامپ عضلات صاف دستگاه گوارش 
ب) میوز مردمک‌ها 


ج) برونکواسپاسم 
د) افزایش تعداد ضربان قلب 


آنتاگونیست‌های رسپتورهای نیکوتینی به داروهای بلوک‌کننده گانگلیون 


و داروهای بلوک‌کننده نوروماسکولر تقسیم می‌شوند. 
بلوک‌کننده‌های گانگلیون بو 


fl‏ انواع؛ هگزامتونیوم» تری متافان, مکامیلامین در این دسته قرار دارند. 

fi‏ مکانیسم عمل: بلوک‌کننده‌های رسپتورهای نیکوتینی گانگلیونیک 
به صورت آنتاگونیست‌های فارماکولوژیک رقابتی عمل می‌کنند. 

[ق اثرات: داروهای بلوک‌کننده گانگلیون می‌توانند موجب میدریاز متوسط و 
سیکلوپلژی. کاهش حرکت دستگاه گوارش و یبوست. کاهش انقباض مثانه, اختلال 
در نعوظ و انزال, تاکی‌کاردی متوسسط کاهش قدرت انقباضی قلب و برون‌ده قلبی؛ 
کاهش‌تون شریانی ووریدی, کاهش‌وابسته به دوزفشارخون»هیپوتانسیونرتواستاتیک 
و کاهش در ترشحات غدد بزاقی, اشک» عرق و ترشحات دستگاه گوارش شوند. 

[قاکاربرد بالینی: بلوک‌کننده‌های گانگلیون به ندرت در بالین به کار 
می‌روند. داروهای بلوک‌کننده گانگلیون زیر در ترک سیگار به کار برده می‌شوند: 

1- چسب‌های پوستی نیکوتین 
all‏ ۱ 
۳- وارنیکلین 

۴- میکامیلامین 

2 عوارض جانبی 

(- یکی ازعوارض اصلی و مهم آن هیپوتانسیون وضعیتی است. 

۲- خشکی دهان, تاری دید. یبوست و اختلال شدید عملکرد جنسی از 

سایر عوارض بلوک‌کننده‌های گانگلیونی است. 


یک مرد۳۰ ساله با چندین داروی مثربرسیستم اتونوم به مدت ۴ هفته 
تحت درمان بوده Cow!‏ او هم اکنون IME‏ شدیبدی از مسمومیت دارویی را دارد. 
کدامیک از علائم زير منحصراً مربوط به Overdose‏ داروی مهارکننده گانگلیونی 


است؟ (پرانترنی شهریو ر LIV‏ ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) تاری دید ب) خشکی دهان و پبوست 
ج) گشادی مردمک چشم د) کاهش فشار خون وضعیتی 


پلوک‌کننده‌های نوروماسکولر مه 


ها انواع: توبوکوارین دراين گروه قرار دارد. 
آ«]کاربرد بالینی: این داروها جهت ایجاد شل‌شدگی عضلات اسکلتی در 
اعمال جراحی و در ونتیلاسیون مکانیکی مفید هستند. 


احیاءکننده‌های کولین استراز 


[قاانواع: پیرالیدوکسیم داروی اصلی این گروه است. 

i‏ مکانیسم عمل: این داروها آنتاگونیست‌های شیمیایی مهارکننده‌های 
آرگانوفسفات کولین‌استراز (ACHE)‏ هستند. پرالیدوکسیم تمایل زیادی به اتم 
فسفر در حشره‌کش‌های أرگانوفسفات دارد. 

کاربرد بالینی: پرالیدوکسیم برای درمان مسمومیت ناشی از 

حشره‌کش‌هایی مثل پاراتیون به کار می‌رود. پرالیدوکسيم برای مسمومیت 
مهارکننده‌های استیل کولین استراز کاربامات توصیه نمی‌شود. 


کدامیک از داروهای زب رتمایل بالایی برای اتصال به اتم فسفر 
موجود درسم آرگانوفسفره پاراتبون دارد و جهت درمان مسمومیت با آن مورد 


استفاده قرار می‌گیرد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) آتروپین ب) پرالیدوکسيم 
ج) نئوستیگمین د) آن استیل سیستئین 


Next Level 


poly‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


۱-داروهای آنتی‌موسکارینی (مثل آتروپین) موجب اثرات زیر می‌شوند: 
ه سیکلوپلژی و میدریاز 
و اتساع برونش 
ه شُل‌شدن مثانه و احتباس ادرار 
ه ابتدا برادی‌کاردی به ویژه با دوز پائین و سپس تاکی‌کاردی 
۰ وازودیلاتاسیون عروقی 


فارماکولوژی/ فصل ۱ + داروهای آنتی کلینرژیک و احیاء کننده‌های کولین استراز 


و کاهش شدید بزاق» کاهش متوسط اشک و عرق و کاهش کمتر 
ترشحات معده 
ه شل‌شدن دستگاه گوارش و کاهش پریستالیسم 
ه سدیشن و اثرات ضدپارکینسون 
۲- آتروپین درابتدا با دوز پائین, با بلوک پیش سیناپسی (رسپتور (M2‏ 
سبب برادی‌کاری می‌شود و سپس دراثر بلوک پس سیناپسی (رسپتور (M2‏ ۱ 
موجب تاکی‌کاردی و کاهش هدایت دهلیزی - بطنی می‌شود. | 
۲- کاربردهای مهم داروهای آنتی‌موسکارینی عبارتند از | 
@ اسکوپولامین: بیماری > CS‏ | 
و بنزوتروپین, تری هگزی فنیدیل و بی‌پریدین: بیماری پارکینسون | 
و بنزوتروپین تزریقی: دیس‌تونی حاد ناشی از داروه ای آنتی 


سایکوتیک نسل اوّل 

© ایپراتروپیوم و تیوتروپیسوم: به عنوان برونکودیلاتور در COPD‏ 
و اسم 

آکلیدینیوم و آمکلیدینیوم: COPD‏ 


reas ۰‏ بوتبنین و تولترودین: کاهش 126007 ادراری 
ه تولترودین. داری‌فناسین, سولیفناسین. فسوتروپین و 
پروپیورین: بی‌اختیاری استرسی ادراری 
@ مسمومیت با ارگانوفسفرها: آتروپین 
۴- مهمترین عوارض داروهای آنتی‌موسکارینی» عبارتند از: 
الف) هیپرترمی (خطرناک‌ترین عارضه) 
ب) خشکی به‌علت کاهش تعریق, ترشح بزاق و اشک 
ج) تأکی‌کاردی 
د) ببوست و تأری دید 

۵- خطرناک‌ترین عارضه داروهای آنتی‌موسکارینی» هیپرترمی بوده 
که به ویژه درکودکان ممکن است کشنده باشد. علت هپپرترمی ناشی از 
این داروهاء بلوک غدد عرق تنظیم‌کننده درجه حرارت است. 

۶- مصرف داروهای آنتی‌موسکارینی در موارد زیر کنتراندیکاسپون 
نسبی دارد: 

الف) گلوکوم زاویه بسته 
ب) هیپرپلازی خوش خیم پروستات (BPH)‏ 

۷- در تاکی‌کاردی شدید ناشی از مسمومیت با داروهای 
آنتی‌موسکارینی» می‌توان از فیزوستیگمین به عنوان آنتی‌دوت استفاده 
کرد. 

۸- بیشترین اثر آتروپین و داروهای آنتی‌موسکارینی بر روی ترشحات 

٩-داروهای‏ بلوک‌کننده گانگلیون که در ترک سیگار به کار برده 
می‌شوند. عبارتند از: 


الف) چسب‌های پوستی نیکوتینی 
ج) وارنیکلیر 
د) میکامپلامین 
۰- عارضه اصلی و مهم بلوک‌کننده‌های گانگلیون. هییوتانسیون 
وضعیتی است . 


(- پرالیدوکسیم دردرمان مسمومیت ناشی از حشره‌های کش‌های 
ارگانوفسفره و پاراتیون به کار برده می‌شود. 
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آنتا گونیست‌های آدرنو رسپتور 


انتخابی a2‏ 
(یوهیمبین) 


غیر انتخابی 
(پروپرانولول) 


WT‏ بلوکرها 


طبقه بندی» فارما کوکینتیک و مکانیسم عمل oe‏ 

ee‏ ی ی ی 4ص 

la‏ طبقه بندی: طبقه بندی این داروها براساس اختصاصی بودن برای 
رسپتور Lal‏ 02 و b‏ براساس مدت I‏ و برگشت پذیری» صورت می‌گیرد. 

۱- برگشت ناپذیر و طولانی‌ثُر: فنوکسی‌بنزامین» یک آلفابلوکر برگشت ناپذیر 
و طولانی اف است. این داروء برای ۵1 اندکی انتخابی است. 

۲- برگشت پذیر و کوتاه اثر: فنتولامین جزء این گروه است. 

01 انتخابی‎ pe dS برای 01 پرازوسین. بلوک‌کننده‎ bile 
است. دوکسازوسین» ترازوسین و تامسولیسون داروهای مشایه هستند.‎ 

alike‏ برای 0:2: پوهیمبین و رائولسین (Rauwolscine)‏ بلوک‌کننده 
رقابتی انتخابی برای 02 هستند. 


انتخابی له 
(پرازوسین) 
غیرانتخابی 


برگشت‌پذیر 


pdb برگشت‎ 
ss ‘A (فنتولامین)‎ 


(فنو کسی بنزامین) 


HI‏ فارما کوکینتیک: داروهای آلفابلوکر هم به صورت خوراکی و هم تزریقی 
فعال هستند (فنتولامین به ندرت dy‏ صورت خوراکی تجویز می‌شود) . 

(- فنوکسی‌بنزامین: نیمه عمر فنوکسی بنزامین» کوتاه بوده ولی مدت آن 
طولانی و حدود۴۸ساعت است. 

۲- فنتولامین: فنتولامین. مدت اثر ۲ تا ۴ساعت در مصرف خوراکی و 
۰ تا ۴۰ دقیقه در مصرف تزریقی دارند. 

۳- پرازوسین: مدت sl‏ پرازوسین و سایر 01 بلوکرها؛ ۸ تا۲۴ ساعت است. 

[a]‏ مکانیسم عمل 

@ فنوکسی‌بنزامین: فنوکسی بنزامین به صورت کووالانسی به رسپتور 
il‏ متصل شده و بلوک غیرقابل بازگشت (غلبه ناپذیر) ایجاد ی گنه 

هسایرآلفا بلوکرها: سایر آلفابلوکرهاء آنتاگونیست رقابتی بوده و اثرات 
آنها با افزایش غلظت آگونیست رسپتورها قابل غلبه است. 
1 در فئوکروموسیتوم. فنوکسی‌بنزامین داروی انتخابی بوده چرا که 


غلبه‌ناپذیر بوده و ترشح حجم زیادی از کاتکول‌آمین‌ها برآن غلبه نمی‌کند. 
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غیرانتخابی برسیستم قلبی -عروقی بوده که عبارت است از: کاهش تون 
عضلات عروقی همراه با کاهش هردو فشار شریانی و وریدی 
۴ 7 آلفابلوکرهای غیرانتخابی cdl ede ay‏ فشار متوسط شریانی 
موجب تاکی‌کاردی با واسطه بارورسپتورها می‌شوند . 
ll‏ بلوک‌کننده‌های انتخابی آلفا: از bul‏ که پروزاسین 
و آنالوگ‌های آن) رسپتورهای 02 مرتبط با پایانه‌های عصبی سمپاتیک قلبی 
را بلوک نمی‌کنند» تاکی‌کاردی رفلکسی آنها هنگام Cal‏ فشارخون بسیار کمتراز 
بلوکرهای غیرانتخابی است. این داروها همچنین اثرات هُل‌کنندگی برروی 
عضلات Slo‏ پروستات دارند. 
[] پدیده Epinephrine reversal‏ تجویز اپی‌نفرین در کسی که 
تحت درمان با آلفابلوکرها است. موجب تحریک‌گیرنده‌های B2‏ می‌شود (زیرا 
گیرنده‌های آلفا قبلاً مسدود شده‌اند). لذا به جای افزایش فشارخون, call‏ 
فشارخون رخ می‌دهد. به این پدیده Epinephrine reversal‏ گفته می‌شود. 
FERS‏ در صورت آفت فشارخون متعاقب دریافت کلرپرومازین عضلانی L‏ 
کلوزاپین با دوز Lb VL‏ برای بالا بردن فشارخون از نوراپی‌نفرین by‏ متارامینول 
استفاده کرد زیر تجویزاپی‌نفرین در چنین بیماری (به علت پدیده 
(Epinephrine reversal‏ سیب آفت بیشتر فشارخون و بدترشدن وضعیت 


apo us? 
کدامیک از داروه ای زير می‌تواند اثر افزایش‌دهندگی فشارخون‎ 
فارماکولوژی)‎ PHD) اپی‌نفرین را معکوس کند؟‎ 
الف) پروپروانولول ب) آتروپین‎ 
ج) فنیل‌افرین د) پرازوسین‎ 


لباز ب 2 >( 


کاربردهای بالینی 
fl‏ بلوک‌کننده‌های غیرانتخابی آلفا 
وکننترل فئوکروموسیتوم قبل از جراحی: مهم‌ترین کارسرد 
آلفابلوکرهای غیرانتخابی» کنترل فئوکروموسیتوم قبل از جراحی است (مانع 
از هیپرتانسپون شدید قبل از استرس جراحی می‌شوند) . 
۱- فنوکسی‌بنزامین» در مرحله قبل از جراحی استفاده به کار برده می‌شود. 
۲-گاه در طی جراحی فئوکروموسیتوم از فنتولامین استفاده می‌شود. 
تومورهای کارسینوئید: فنوکسی بنزامین» به‌علت اثر بلوک‌کنندگی 
سروتونین گاهی در تومورهای کارسینوئید به کاربرده می‌شود. 
ماستوسیتوز تجویز می‌شود. 
پیشکیری از اسیب بافتی در مناطق ایس کمیک: تزریق موضعی 
نکروز بافتی شدید گردد. با تزریق فنتولامین در مناطق ایسکمیک. می‌توان از 
آسیب بافتی پیشگیری نمود. 
هییرتانسیون شدید ناشی از سوءمصرف مواد: گاهی مصرف 
بیش از حد داروهایی J te‏ آمفتامین, کوکانین یا فنیل پروپانول آمین موجب 


ine 


 . . . "‏ فارماکواوژی/ فصل ۲ +آلفاوبتابلوکرها 


هیپرتانسیون شدیدی می‌شود. این موارد معمولا به آلفابلوکرها به خوبی پاسخ 
می‌دهند . 

ه یپرتانسیون ریباند ناشی از قطع ناگهانی کلونیدین: قطع ناگهانی 
کلونیدین ممکن است موجب هیپرتانسیون ریباند شود که این پدیده با 
فنتولامین قابل درمان asl‏ 

9 بدیده رینود: گاهی‌پدیده رینود به درمان Lal Ly‏ بلوکرها 
(فنوکسی‌بنزامین) پاسخ می‌دهد ولیکن اثربخشی آن مشخص نیست. 

ناتوانی جنسی: تزریق مستقیم فنتولامین با یوهمپین در مردان با 
اختلال نعوظ استفاده می‌شود. ولی مهارکننده‌های فسفودی استراز برای این 
منظور بیشتر به کار برده می‌شود. 

] بلوک‌کننده‌های انتخابی آلفا 

9 هیپرتانسیون: پرازوسین. دوکسازوسین و ترازوسین در هیپرتانسیون 
به کار برده می‌شود. 

9 هییریلازی خوش خیم پرویستات: بلوک‌کننده‌های انتخابی 

فوق 9 همچنین تامسولوسین و سیلودوسین برای درمان Hesitency‏ 
ادراری و wl gel‏ ادراردر هیپرپلازی خوش خیم پروستات «(BPH)‏ تجویز 


می‌گردند . 
plas‏ داروی زیسربرای کنترل فئوکروموسبتوم قبل از عمل جراحی 
مناسب است؟ (پرانترنی - شهریو ر۸) 
الف) فنوکسی‌بنزامین ب) پرازوسین 
ج) یوهیمبین د) کلونیدین 


cite [ls [‏ درمان جهت wlio!‏ ادرار در jlo‏ ۵۲ ساله که از 
فشارخون بالا و هیپرپلازی خوش خیم پروستات رنج می‌برد. کدام است؟ 
(پرانترنی میان دوره -آبان ۱۴۰۰) 


(all‏ آتنولول ب) پرازوسین 
ج) تیمولول د) آلبوترول 


ها آفت وضعیتی فشارخون: عارضه اصلی آلفابلوکرهاء CaS]‏ وضعیتی 
فشارخون است. نخستین دوز دارو باید به مقدار کم و دقیقاً قبل از خواب 
تجویز شود. زیرا ممکن است هیپوتانسیون آرتواستاتیک شدید ایجاد 
شود . 

آه] تا کی‌کاردی رفلکسی: عارضه اصلی آلفاپلوکرها غیرانتخاسی. 
کمترایجاد شده و خفیف‌تراست .در افراد مبتلا به بیماری عروق کرون ممکن 
است تاکی‌کاردی موجب آنژین شود. 

اثرات وازودیلاتوری: فنتولامین اثرات وازودیلاتوری» بدون دخالت 


رسپتور آلفا نیز دارد. 
آقا عوارض گوارشی: تجویز خوراکی آلفابلوکرهاء موجب تهوع و اسستفراغ 
می‌گردد. 


www.kaci.ir 


glo‏ انتخابی بودن 

اسبوتولول 1 

اتنولول ۳ 

Rl اسمولول‎ 

کارودیلول() هیچ elas‏ ندارد 
لابتالول(۱ هیچ کدام دارد؛ فقط 02 
متوپرولول Bl‏ ندارد 
نادولول هیچ کدام ندارد 
Bl Salons‏ در دوزپاپین ندارد 
پیندولول هیچ کدام دارد 
پروپرانولول هیچ کدام ندارد 
تیمولول هیچ کدام ندارد 


۱) همچنین موجب پلوک ره سپتور 1 می‌شود. 
۲) موجب وازودیلاتاسیون از طریق آزادسازی اکسید نیتریک از اندوتلیوم عروقی می‌شود. 


0898۳7[ آفت فشارخون وضعیتی (آرتواستاتیک از عوارض شایع کدامیک 


از داروهای زیراست؟ (پرانترنی میان‌دوره -دی )٩۷‏ 
(call‏ کارودیلول ب) پرازوسین 
ج) آتنولول د) پروپرانولول 


nee nee 6۵ 63 2 ©)‏ سس مس سم 


[-3[]675[5]کدامیک از داروهای آلفابلاکر زیر تاکی‌کاردی رفلکسی بیشتری 


ایجاد می‌کند؟ PHD)‏ فارماکرلوژی) 
(Al‏ فنتولامین ب) ترازوسین 
ج) دوکسازین د) تأمسولوسین 


ان 62 63 6۵ ne nsec ents‏ سم 


1۱ res se tess es nee hss Sse se 


طبقه‌بندی 

این داروها براساس اختصاصی بودن برای 1 اثرآگونیستی نسبی» اثر 
بی‌حسی موضعی و میزان حلالیت در چربی» طبقه بندی می‌شوند. 

fl‏ انتخابی برای رسپتورها 

انتخابی برای ۵1: اسبوتولول. آتنولول. اسمولول و متوپرولول برای Bl‏ 
انتخابی هستند. انتخابی بودن برای رسپنور «BI‏ در درمان آسم مهم است. زیر 
عملکرد رسیتورهای 22 در پیشگیری از برونکواسپاسم در آسم اهمیت دارد. 

۱- آتنولول: در هیپرتانسیون. آنژین و آریتمی به کار برده می‌شود. 

۲- اسمولول: داروی تزریقی وریدی برای آریتمی‌های حول و حوش عمل, 
طوفان تیروئیدی و آورژانس‌های هیپرتانسیون است . 

۳- متوپرولول: به صورت خوراکی تجویز شده و موجب کاهش مرگ و میر 
در CHF‏ می‌شود . 
www.kaci.ir‏ 


دارد اندک ۲-۴ ساعت 
ندارد Sil‏ ۶-۹ ساعت 
ندارد اندک ۰ دقیقه (فقط وریدی) 
ندارد متوسط ۷-۰ ساعت 
دارد اندک ۵ ساعت 

دارد متوسط ۲-۴ ساعت 
ندارد اندک ۱۲-۴ ساعت 
ندارد اندک ۱۱-۰ ساعت 
دارد متوسط ۳-۴ ساعت 
دارد زیاد %-0/¥ ساعت 
ندارد متوسط ۴-۵ ساعت 


۴- نبیوولسول: نبیوولول علاوه بر Sob‏ انتخابی وابسته به دوز BL‏ موجب 
وازودیلاتاسیون وابسته dy‏ اکسید نیتریک هم می‌شود. 

9 بتابلوکرهای غیرانتخابی: پروپرانولول. نادولول. تیمولول و بتاکسولول 
مهارکننده‌های غیرانتخابی B‏ هستند. 

۱- پروپرانولسول: در آنژین صدری, آریتمی‌ها (درمان و پیشگیری)» 
هیپرتانسیون, تیروتوکسیکوز, ترمور ترس از صحنه و میگرن به کار برده می‌شود. 

۲- تیمولول و بتاکسولول. اثر بی‌حس‌کننده موضعی برروی قرنیه ندارند؛ 
لذا در گلوکوم Ay‏ کار برده می‌شود. 

۳- مکانیسم عمل نادولول مثل پروپرانولول بوده ولی مدت اثر طولافی‌تر 
(تا ۲۴ ساعت) و اثرات کمتری بر CNS‏ دارد. 

۵ بلوک کننده 0 و 6: لابتالول و کارودیلول گیرنده‌های آلفا و بتا را بلوک 
می‌کنند. این داروها دارای دو ایزومر هستند که یکی بلوک‌کننده spun 9 lal‏ 
بلوک‌کننده غیرانتخابی lo‏ است . 

۱- لابتالول: لابتالول در درمان هیپرتانسیون و اورژانس‌های فشارخون 
(وریدی) به کار برده می‌شود. 

۲- کارودیلول: کارودیلول موجب کاهش مورتالیتی در مبتلایان به CHF‏ 
ie os‏ 
1 بتابلوکرهایی که نام آنها با حروف انگلیسی )@ تا (m)‏ آغاز می‌شود 
joe)‏ حرف [6]), انتخابی برای BY‏ هستند. 
سمیاتومیمتیک ذانی) در درمان آسم dito‏ بوده زیر این داروها مثل پیندولول 
و اسپوتولول. کمتر موجب برونکواسپاسم می‌شوند. 

6 پیندولول از ples‏ داروهای این گروه در آسم Safe‏ تر است. 

۴ نت گونیست‌های کامل Ste‏ پروپرانولول موجب برونکواسپاسم 
sie ae‏ 

#] اثر OMS, yrs,‏ موضعی: این اثر (فعالیت تشبیت‌کننده غشایی) از 
bo Coles‏ بلوکرها درچشم بوده زیرا رفلکس‌های محافظت‌کننده را کم کرده و 
ریسک زخم قرنیه را افزایش می‌دهند. تیمولول و بتاکسولول اثر بی‌حس‌کننده 
موضعی برروی قرنیه ندارند» لذا درگلوکوم به کار برده می‌شوند. 


Solos EEE)‏ از داروهای زیر علاوه بر مهار گیرنده‌های by‏ آدرنرژیک. 
کیرنده آلفا را نیز مهار می‌کند؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


الف) کارودیلول ب) متوپرولول 
ج) دوبوتامین د) پروپرانولول 


Solas ERE)‏ از بتابلوکرهای زیر خاصیت سمپاتومیمتیک ذاتیداند؟ 


(پرانترن یاسفند ٩۳‏ - قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 


الف) پیندولول ب) آتنولول 
ج) نادولول د) تیمولول 
n eee Omen‏ هس سم مب مب 
a Sa‏ 
فارماککینتیک و مکانیسم عمل 2 
[a]‏ فارما کوکینتیک 
۵ اسمولول: اسمولول Sy‏ بتابلوک رکوتاه‌اثر بوده که فقط dy‏ صورت 
تزریقی به کار برده می‌شود. 


و نادولول: نادولول طولانی‌ثرترین بتبلوکر است. 

ه نفوذپذیری در CNS‏ اسبوتولول»آنتول ول و نادولول قابلیت حل در 
چربی کمتری دارند. لذا به میزان کمتری وارد CNS‏ می‌گردند. 

[قا مکانیسم عمل: تمام La Soller‏ آنتاگونیست‌های رقابتی فارماکولوژیک 
3 


]05۳5 متوپرولول و بتاکسولول اثرات آگونیستی معکوس دارند. 


کاربردهای بالینی 


کاربردهای بالینی بتابلوکرها بسیار گسترده هستند. 

[قگلوکوم: داروهایی که برای درمان گلوکوم به کار برده می‌شوند, در 
جدول ۲-۲ آورده شده‌اند. 

ll‏ بیماری‌های قلبی - عروقی: بتابلوکرها در هیپرتانسیون, آنژین و 
آریتمی‌ها به کار برده می‌شوند. 

9نارسایی احتقانی مزمن قلب: یک کاربرد مهم بتابلوکرهاء درمان 
این بیماران کاهش می‌دهند. 

1 لابتالول. کارودیلول و متوپرولول در نارس‌ایی احتقانی مزمن قلب 

COPD ]‏ بتابلوکرها اثرات مفیدی را درمان COPD‏ نشان داده‌اند. 

il‏ فئوکروموسیتوم: گاهی بلوک‌کننده‌های plas‏ آلفا و بتا (مثل لابتالول) 
در درمان فئوکروموسبتوم به کار برده می‌شوند به ویژه SI‏ 9095 همزمان 
مقادیر زیادی اپی‌نفرین b‏ نوراپی‌نفرین تولید کند. 

[] همانژیوم: کاهش سایزهمانژیوم با استفاده از پروپرانولول دیده شده 


attend 


FRET)‏ در بیسار مبتلا به گلوکوم با زاویه باز کدامیک از داروهای زیر از 
طریق کاهش ترشح مایع زلالیه اثر می‌کند؟ (دستیاری -اسفند ۸۵) 


فارماکولوژی / فصل ۲ ۰ آلفا و بتابلوکرها 


کرو داروها مکانیسم ‏ نحوه مصرف . 
ها بتا بلوکرها 
تیمولول سایرداروها ترشح زلالیه از اپی‌تلیسوم قطره موضعی 


مخگانی را کاهش می‌دهند. | 
i]‏ پروستاگلاندین‌ها 


لاتاناپروست. سایرداروها خروج زلالیه را افزایش می‌دهند. قطره موضعی 
8 کولینومیمتیک 


انقباض alec‏ مژگانی بازکردن قطره موضعی 
۰ 112۵0601127 


پیلوکارپین» فیزوستیگمین 


۱ خروج زلالیه‎ Hip! 
| 0 ها آگونیست‌های‎ 
| غیرانتخابی: اپی‌نفرین افزایش خروج زلالیه ازراه قطره موضعی‎ 
Uveoscleral وریدهای‎ 
ها آگونیست‌های انتخابی ره‎ 
آپراکلونیدین بریمونیدین ترشح زلالیه را کم می‌کنند. قطره موضعی‎ 


مهارکنندههای‌کربنیکآنهیدراز 


استازولامید دورزولامید کاهش ترشح زلالیه به‌علت خوراکی (استازولامید) 
فقدان HCO3‏ وموضعی (دورزولامید) 
2 داروهای اسموتیک 
مانیتول خروج آب از چشم وریدی (جهت گلوکوم 
حاد زاویه بسته) 
ج) تیمولول د) پیلوکارپین 


توضیح: با توجه به جدول ۲-۲ 


coe‏ د ۲ enn‏ سم مب 


sles‏ جانی نت رها من 


] عسوارض قلبی -عروقی: برادی‌کاردی. Sob‏ دهلی_زی - بطنی» 
نارسایی قلبی از عوارض قلبی بتابلوکرها هستند. 

ها عوارض تنفسی: بتابلوکرها در بیماران مبتلا به سم ممکن است 
منجر به حمله شسدید آسم شوند. اگر چه در برخی از بیماران مبتلا به COPD‏ 
استفاده با احتیاط از بتابلوکرهای انتخابی Bl‏ ممکن است مفید باشد. 

fil‏ عوارض آندوکرین 

9ماسکه کردن علائم هیپوگلیسمی: علائم هیپوگلیسمی ناشی از 
6 انسولین (تاکی‌کاردی» ترمور و اضطراب) ممکن است به واسطه 
بتابلوکرها مخفی شوند و آزادسازی گلوکز از کبد و تجمع پتاسیم در عضلات 
اسکلتی مختل شود. 

@ کاهش ترشح انسولین: درمطالعات تحقیقاتی, بتابلوکرها سب کاهش 
ترشح انسولین شده‌اند ولیکن به نظرنمی‌رسد که از نظر بالینی مهم باشد. 

fal‏ عوارض CNS‏ خواب‌آلودگی» خستگی و اختلالات خواب از عوارض 
بتابلوکرها هستند. بتابلوکرهایی که کمتر در چربی محلول هستند (مانند 
آتنولول و نادولول) عوارض 5() کمتری دارند. 
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SN ag‏ | اندیکاسپون‌های بالینی عوارض, تداخلات 
8 » بلوکرهای غیرانتخابی 
ه فنولامین آنتاگونیست رقابتی فارماکولوژیک فئوکروموسیتوم» آنتی‌دوت 6 گونیست‌های 0 هیپوتانسیون ارتواستاتیک. تاکی‌کاردی رفلکسی 
رسپتورهای O‏ : 
زاس وب 
al ©‏ بلوکرهای انتخابی 
ه پرازوسین آنتاگونیست رقابتی رسپتورهای Gl‏ هیپرتانسیون. هیپرپلازی خوش خیم پروستات (BPH)‏ هیپوتانسیون ارتواستاتیک «به خصوص دراولین «G92‏ 
تاکی‌کاردی رفلکسی خفیف 


دوکسازوسین» ترازوسین: مثل comple‏ مدت اثرطولانی‌تر(۱۲ تا۲۴ ساعت») 
۵ 62 بلوکرهای انتخابی 


9یوهیمبین آنتاگونیست رقابتی رسپتورهای 2 استفاده جهت اختلال نعوظ منسوخ گردیده است؛ تاکی‌کاردی ناراحتی گوارشی 
استفاده تحقیقاتی دارد 
& ۵ بلوکرهای غیراننخابی 
ه پروپرانولول بلوک‌کننده رقابتی رسپتورهای ۰ آنژین صدری, آریتمی‌ها «درس ان و پیشگیری». GL‏ نمودن بیش از حد رسپتورهای B‏ برونکواسپاسم (ممکن 
اثربی حس‌کنندگی موضعی هیپرتانسیون, تیروتوکسیکوز ترمون ترس از صحنه. است درمبتلایان به آسم کشنده باشد) بلوک دهلیزی -بطنی؛ 
میگرن نارسایی قلبی. سرکوب CNS‏ لتارژی اختلالات خواب 


تیمولول و بتاکسولول: فاقد اثربی‌حس کنندگی موضعی. در گلوکوم به کار برده می‌شوند. 

پیندولول: اثرا گونیست on‏ داشته ودرآسم 6ر است. 

نادولول: مثل پروپرانولول بوده لیکن مدت JI‏ طولانی‌تر(تا ۴ ساعت) داشته واثرکمتری برروی CNS‏ 
Sol ۵1 8‏ انتخابی 


و آتنولول بلوک‌کننده رقابتی رسپتورهای 81 هیپرتانسیون آنژین آریتمی مثل پروپرانولول با ریسک کمتربرونکواسپاسم 


اسمولول: داروی تزریقی وریدی Sly‏ آریتمی‌های حول و حوش عمل و طوفان تیروئیدی اورژانس‌های هیپرتانسیون 
متوپرولول: مثل آتنولول. خوراکی» کاهش مرگ و میردر CHF‏ احتمالاً یک آگونیست معکوس 
نبیوولول: بلوک‌کننده انتخابی 81 با اثراضافه‌تروازودیلاتاسیون وابسته به اکسید نیتریک» خوراکی 


8 02 بلوکرانتخابی 


@ بوتوکسامین بلوک‌کننده رقابتی رسپتورهای 02 کاربرد بالینی ندارد؛ فقط کاربرد تحقیقاتی دارد برونکواسپاسم 
a 9‏ +۵ بلوکر 
و لابتالول به رسپتورهای » و 8 متصل و آنها را هیپرتانسیون؛ اورژانس‌های هیپرتانسیون (وریدی) مثل آتنولول 


کارودیلول: موجب کاهش مورتالیتی در مبتلایان به نارسایی احتقانی قلب می‌شود. 


آه] اختلال عملکرد جنسی: اختلال عملکرد جنسی دراک ر بتابلوکرها بیمارفوق شود؟ (پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۸ کشوری [دانشگاه کرمان]) 


گزارش شده است. الف) لوتیروکسین ب) هیوسین 
a hank. Lok sa‏ مت 2 “WG‏ ج)پرونراتولول د) آیمی‌پرامین 


EI)‏ در درمان بیمار مبتلا به نارسایی مزمن قلبی, که مبتلا dy‏ آسم نیز 


می‌باشد. مصرف کدامیک از داروهای زیرممکن Cowl‏ موجب تشدید حملات 


آسم شود؟ (دستیاری -اردیبهشت CAF‏ 
(Al‏ ایزوپرترنول ب) متویرولول 
ج) فنیل‌آفرین د) پرازوسین 


ener e een 6۵963 +‏ سب سم 


جوان ۳۲ ساله‌ای به‌علت Cobo‏ نوع یک تحت درمان با انسولین 
است. بانوجه به موارد فوق مصرف کدام از داروهای زیر می‌تواند موجب مخفی 
شسدن (Mask)‏ علائم هبیوگلیسمی ناشی از تزریق مقادیر زیاد انسولین در 


www.kaci.ir 


OF‏ ¢ 5۵ سس 


عبور plas‏ بتابلوکر CNS ay‏ کمتراست و به این دلیل. عوارض مغزی 


کمتری ایجاد می‌کند؟ (پرانترنی - شهریو ر۱۳۰۱) 
الف) متوپرولول ب) آتنولول 
د) کارودیلول ج) پرویرانولول 


Next Level 


(- فنوکسی بنزامین یک آفاباوکر غیقابل برگشت و طولان‌ثربوده 

که در موارد زیر به کار برده می‌شود: 
(HI‏ کنترل قبل از جراحی فئوکروموسیتوم (مهم‌ترین اندیکاسیون) 
ب) تومور کارسینوئید 
ج) ماستوسیتوز 

۲-تجویز اپی‌نفرین در افرادی که تحت درمان با آلفابلوکرها هستند 
به cle‏ افزایش فشارخون موجب کاهش فشارخون می‌شود به این 
پدیده Epinephrine reversal‏ گفته می‌شود. 

۳- در درمان مبتلایان به 3۳11 از پرازوسین که آلفابلوکر انتخابی 
است. استفاده می‌شود. پرازوسین همچنین در درمان هیپرتانسیون نیز 
به کار برده می‌شود. 

۴- از تامسولوسین در درمان 11651007057 ادراری و احتباس ادراردر 
هیپرپلازی خوش خیم پروستات (BPH)‏ استفاده می‌شود. 

۵ عوارض اصلی آلفابلوکرها, عبارتند از 

الف) هیپوتانسیون أرتواستاتیک 
ب) تاکی‌کاردی رفلکسی (عارضه اصلی آلفابلوکرهای غیرانتخابی) 

۶- بتابلوکرهای انتخابی برای BI‏ عبارتند از: اسبوتولول آتنولول 

سمولول و متوپرولول 


مش‌ورده 


۳ اکر استاژر هستید و می خواهید استریت شوید؛ 


اکر هر سوالی در مورد 0923 مطالعه. چگونگی برنامه ریزژی 
و pp ie‏ منابع دارید؛ 


اگر می‌خواهبد برای ادامه تحصیل به خارج از کشور بروید 
(آمریکا: کانادا: انگلستان و استرالیا)؛ 


فارماکولوژی/ فصل ۲ + آلفا و بتابلوکرها 


۷- بتابلوکرهای غیرانتخابی عبارتند از: پروپرانول ول نادولول 
تیمولول و بتاکسولول 
A‏ ابتولول و کارودیلول هم آلفا و هم بتابلوکر هستند. 
-٩‏ پیندولول و اسبوتولول فعالیت آگونیست نسبی (فعالیت 
سمپاتومیمتیک) داشته که در آسم مفید است. 
۰- پیندولول بی خطرترین بتابلوکر برای مبتلایان به آسم است. 
۱- تیمولول 9 بتاکسسولول آثربی‌حس‌کنن ده موضعی بر روی قرنیه 
ندارند. لذا در گلوکوم به کار برده می‌شوند. 
WY‏ اسمولول یک بتابلوکرکوتاهاثر بوده که فقط به صورت تزریقی 
به کار برده می‌شود. 
۳- اسپوتولول. آتنولول و نادولول قابلیت حل در چربی کمتری 
دارند. لذا به میزان کمتری وارد CNS‏ می‌شوند. 
۴- لابتولول » کارودیلول و متوپرولول در نارسایی احتقانی مزمن قلب 
مفید بوده و عوارض مرگ و میر را کاهش می‌دهند. 
۵- عوارض Lol‏ بتابلوکرها. عبارتند از: 
ه برادی‌کاردی Sob‏ دهلیزی - بطنی و نارسایی قلب 
9 تشدید حملات سم 
@ ماسکه کردن علائم هیپوگلیسمی 
@ کاهش ترشح انسولین 
9 اختلال عملکرد جنسی 
@ خواب‌آلودگی. خستگی و اختلالات خواب (این عوارض در 
آتنولول و نادولول کمتر دیده می‌شود). 
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6) Preview 


داروهای مورد استفاده در هیپرتانسیون 


مهارکننده‌های رنین آنتاگونیست های وازودیلاتورها سمپاتوپلژیک‌ها- دیورئیک‌ها 
(آلیسکیرین) آنژیوتانسین بلوک کننده‌های 
Le ee Or‏ 
رسپتور onsite) ACE:‏ پروپانولول) 
(ex!) (obi)‏ 


هیبرتانسیون 


از MI Alor‏ نارسایی قلب و سکته مغزی است. 
[a]‏ تعاریف 
ه فشارخون افزایشیافته: فشار سیستولیک بالاتراز ۱۲۰ و کمتراز۱۳۰ 
ه هییرتانسیون SBP > ۱۴۰/۸۹ Stage I‏ ۱۳۰/۸۰ 
هییرتانسیون BP 2 ۱۴۰/۹۰ Stage I‏ 
6 فرایش فشار سیستولیک به اندازه افزایش فشار دیاستولیک 
اهمیت دارد. 
لر6 نکته | هیپرتانسیون Stage Tg IT‏ در اکثر بیماران نیاز به درمان دارد. 


ها هیپرتانسیون ایدیوپاتیک یا اولیه: اکثر موارد هیپرتانسیون. 
ایدیوپاتیک با Adsl‏ هستند. 

fal‏ هییرتانسیون ثانویه: کمتر از۲۰/ از موارد هیپرتانسیون. ثانویه هستند. 
یعنی ote‏ قابل شناسایی دارند. این موارد عبارتند از: فئوکروموسیتوم. 
کوارکتاسیون آثورت. بیماری رنوواسکولر و تومورهای کورتکس آذرنال 

[ق] روش‌های درمانی: روش‌های درمانی هیپرتانسیون ایدیوپاتیک» 
براساس کاهش حجم خون, کاهش تون سمپاتیک و تون عضلات صاف عروق 
و کاهش آنژیوتانسین هستند. 

[«] پاسخ‌های جبرانی داروهای ضدفشارخون: با تجویزداروهای 
ضدفشارخون» پاسخ‌های جبرانی به صورت رفلکس بارورسپتور و ترشح رنین 
دیده می‌شود (شکل APH)‏ 


سس سس تست 6 4/6 تسس تست 


کلاس و دارو پاسخ چبرانی 

8 دیورتیک‌ها رتیازید‌هاء دیورتیک‌های لوپ حدافل 

8 سمپاتوپلژیک‌ها 

ه داروهای فعال مرکزی (کلونیدین» متیل دوپا) احتباس آب ونمک 

ه داروهای بلوک‌کننده گانگلیون AC ter‏ وک 

ه بلوک‌کننده‌های اختصاصی رسپتور 01 احتباس آب ونمک. تاکی‌کاردی AB‏ 

ه بتابلوکرها حداقل 

8 وازودبلاتورها 

ه هیدرالازین احتباس آب ونمک تاکی‌کاردی متوسط 

همینوکسیدیل احتباس شدید آب و نمک. 
تاکی‌کاردی شدید 

@ نفیدیپین و سای رکلسیم بلوکرها احتباس خفیف آب ونمک 

@ نیتروپروساید احتباس آب ونمک 

ه فنولدوپام احتباس آب ونمک. تاکی‌کاردی 


(مهارکننده‌های .ACE‏ ۱3 آلیسکیرین) 


1- بتابلوکرها, تاکی‌کاردی جبرانی را کنترل می‌کند. 
۲- دیورتیک‌ها و آنتاگونیست‌های آنژیوتانسین (مهارکننده‌های AACE‏ 


احتباس آب و نمک چبرانی را کنترل می‌کنند (جدول ۳-۱). 


اکدامیک از داروهای ضدفشارخون زیر پاسخ‌های جبرانی کمتری را 


به‌دنبال دارد؟ (پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز]» 
الف) مینوکسیدیل ب) متوپرولول 
ج) پرازوسین د) متیل‌دوپا 


)© - 69 6۵ سم 


آه] انواع: دیورتیک‌هایی که در درمان هییرتانسیون a‏ کار می‌روند. 

۵ نیازیدها: کلرتالیدون و هیدروکلروتیازید 

هدیورتیک‌های قوس هنله: فورسماید 

fal‏ مکانیسم عمل: این داروهاء. حجم خون را کم کرده و همچنین با اثر 
مستقیم برروی عروق فشارخون را پائین می‌آورند. 

[«] کاربرد بالینی 

۱- تیازیدها: تیازیدها؛ در درمان فشارخون خفیف و متوسط به کار می‌روند. 

۲- دیورتبک‌های قوس هنله: دیورتیک‌های قوس هنله. دردرمان 
فشارخون‌های شدید و اورژانسی به کار برده می‌شوند. 

il‏ پاسخ جبرانی: پاسخ جبرانی به کاهش فشارخون به وسیله دیورتیک‌ها 

7 عوارض جانبی 

تیازیدها: هیپوکالمی. هیپرگلیسمی. هیپراوریسمی و هیپرلیپیدمی 

۵دیورتیک‌های قوس هنله: هیپوکالمی. هپیوولمی و اتوتوکسیسیته 


کاهش فشار og‏ 


فعالیت سمپاتیک 


و 
s‏ 

آلکالوئیدهای وراتروم «(Veratrum‏ گیرنده‌های فشار (بارورسپتورها) 
را حساس کرده و موجب کاهش خروجی سمپاتیک و افزايش خروجی واگ 


oe 


داروهای حساس‌کننده گیرنده‌های فشار (بارورسپتور) 


CNS فعال در‎ lus 


a]‏ انواع: کلونیدین و متیل‌دوپا آگونیست انتخابی 02 بوده که با فعال 
کردن 02 در CNS‏ فعالیت سمپاتیک را کاهش می‌دهند. 

[ها فارما کوکینتیک: با تجویز خوراکی» این داروها به راحتی وارد 
CNS‏ می‌شوند. متیل‌دوپا» پیش دارو بوده و یس ازانتقال به مغزبه 
متیل‌نوراپی‌نفرین تبدیل می‌شود. 

fal‏ مکانیسم عمل: متیل‌دوپا و کلونیدینء با کم کردن برون‌ده قلبی و 
مقاومت عروقی» فشارخون را کم می‌کنند. 

آها عوارض جانبی 

(- کلونیدین و به ویژه متیل‌دوپاء موجب خوابآلودگی می‌شوند. 

۲- متیل‌دوپا گاهاً موجب آنمی همولیتیک کومبس مثبت می‌شود. 

۳-گاهی قطع ناگهانی کلونیدین سبب هیپرتانسیون برگشتی شدیدی می‌شود. 
ERR‏ در برخی مطالعات lil‏ متیل‌دوپا اثرات حفاظتی در عملکرد کلیه 
داشته است. 

[el‏ مصرف در حاملگی: متیل‌دوپا در حاملگی بی خطر بوده و گاهی 

داروی ارجح در حاملگی است. 


EER)‏ مرد ۵۵ ساله‌ای به‌علت هبپرتانسیون مزمن تحت درمان داروبی 

قرار دارد. وی در یک حادثه رانندگی دچار خونریزی داخلی شده و نباز به انتقال 

خون دارد. با توجه به موارد فوق» مصرف قبلی کدام از داروهای زیر توسط بیمار 
موجب بروزاشکال در انتقال خون بیمار می‌گردد؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 
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مسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


nnn OOO 


(Lill‏ کلونیدین ب) متیل‌دوپا 
ج) پروپرانولول د) کاپتوپریل 


خانم VA‏ ساله با فشارخون ۱۶۰/۱۰۰۱۲۲8 مراجعه کرده است. 
تست حاملکی وی مثبت گزارش شده است. کدام داروی ضدفشارخون برای 
ایشان مناسب است؟ (پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


(Al‏ پروپرانولول ب) متیل‌دوپا 
اوسازتان: د انالاپریل 
۰9 ۰‌۰‌۰‌‌۰‌۰۹۰‌۹۹۹ك۹ك۹ك٩ة٩!۹۹۹!۹۱۹!۹!۹!۹!۹٩ك۷۱۵۹۷ة۹۷٩۹٩۴0(0۰۹٩‏ ۵ «حسطسچسجچجسجسج_س_سىسجآغ|___ ۲و 9 نت 
داروهای بلوککننده گانگلیون ۱ 


ه] انواع: هگزامتونیوم و تری‌متافان, بلوک‌کننده‌های قوی گانگلیون در 
پائین‌آوردن فشارخون هستند. 

[] مکانیسم عمل: بلوک‌کننده‌های نیکوتینی در گانگلیون اثر می‌کنند. 

هآ کاربرد بالینی: این داروها Jo)‏ تری متافان) بسیار موّثر بوده ولی به 
دلیل عوارض جانبی شدید. dy‏ کار نمی‌روند. 

i‏ پاسخ جبرانی: پاسخ جبرانی اصلی آنهاء احتباس آب و نمک است. 

i‏ عوارض جانبی: عوارض داروهای بلوک‌کننده گانگلیون عبارتند از: 

مهار سیستم پاراسمپاتیک: تاری دید یبوست. احتباس ادرار و 
اختلال عملکرد جنسی 

۵ مهارسیستم سمپاتیک: اختلال عملکردجنسی وهیپوتانسیونآرتوستاتیک 


بسک یتیس نس تس شوت سب تست مات 
بلوک‌کننده‌های ترمینال عصبی سمپاتیک پس‌گانکلیونی م811۲ 


[ق] مکانیسم عمل: داروهایی که ترمینال‌های عصبی ذخایر نوراپی نفرینی 
را تخلیه می‌کنند (مثل رزرپین) و یا ذخایر را تخلیه کرده ولی رهاسازی آنها را 
بلوک می‌نمایند (مثل گوانتیدین و گوانادرل). فشارخون را پائین می‌آورند. 

[#]کاربرد sith‏ 2 مصرف این داروها برای فشارخون منسوخ شده است. 


MAO مهارکننده‌های‎ 


fal‏ مکانیسم عمل: با ایجاد ترانسمیتر کاذب (اکتوپامین) در ترمینال 
نورونی بعد گانگلیونی سمپاتیک موجب کاهش فشارخون می‌شوند. 

نداخل دارویی: مصرف مهارکننده‌های MAO‏ در همراهی با مقادیر 
بالای سمپاتومیمتیک‌های غيرمستقيم (مثل تیرامین در موادغذایی تخمیرشده) 
موجب آزادسازی مقادیر GOL}‏ نوراپی‌نفرین و کریز هیپرتانسیون می‌شود. 

]کاربرد بالینی: به‌علت خطر بروز هیپرتانسیون شدید در مصرف 
همزمان مهارکننده‌های ۸0و مواد غذایی تخمیر شده. ازاین داروها در 
درمان هیپرتانسیون استفاده نمی‌شود ولی همچنان در درمان افسردگی شدید 
به کار برده می‌شوند. 
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بلوک‌کننده‌های رسپتور آذرنرژیک 


Wii‏ بلوکرهای انتخابی: بلوک‌کننده‌های انتخابی 1 داروهای 
ضد فشارخون متوسطالاثر هستند. 

انواع: پرازوسین. دوکسازوسین و ترازوسین 

مکانیسم عمل: این داروها مقاومت عروقی و بازگشت وریدی را کم 

سایرکاربرد‌ها: از این داروها در درمان BPH‏ هم استفاده می‌شود. 

@ عوارض جانبی: مهم ترین عارضه جانبی بلوک‌کننده‌های انتخابی <a‏ 
هیپوتانسیون ارتواستاتیک است. 

آلفا بلوکرهای غیرانتخابی: بلوک‌کننده‌های ne‏ انتخابی ۰ مثل 
فنتولامین 9 فنوکسی بنزامین در درمان فشارخون Ay‏ کار برده نمی‌شوند. چرا 
که موجب تاکی‌کاردی شدید جبرانی می‌شوند. 

Im‏ بت بلوکرها: بتابلوکرها در درمان هیپرتانسیون به صورت وسیعی به کار 
Ody)‏ می‌شوند . 

۵ انواع: پروپرانولول. آتنولول. متوپرولول و کارودیلول 

۱- آتنولول و متوپرولول: این داروها برای 01 انتخابی بوده و عوارض جانبی 
کمتری دارند. 

۲- لابتالول و کارودیلول: این داروها » و B‏ بلوکر هستند. 

۳- پروپرانولول: پروپرانولول یک by‏ بلوکر غیرانتخابی است. 

۴- نبیول ول :(Nebivolol)‏ نبیول ول یک بتا Sob‏ جدید بوده که با 
آزادسازی اکسید نیتریک اثر مستقیم وازودیلاتوری نیز دارد. 

ومکانیسم عمل: ly‏ بلوکرها در ابتدا برون‌ده قلب را کم می‌کنند ولیکن 
در استفاده طولانی مدت موجب کاهش مقاومت عروقی (به JSS‏ کاهش 
آنژیوتانسین) می‌شوند. بتابلوکرها ترشح رنین از کلیه را کاهش می‌دهند. 
7 | استفاده طولانی‌مدت متوپرولول. کارودیلول و لابتالول در نارسایی 
مزمن قلب مفید ات 

9 عوارض جانبی: عوارض جانبی by‏ بلوکرها عبارتند از دشکل ۲-۲): 

۱- برونکواسپاسم در اسم 

۲- سرکوب شدید قلب 

۳- اختلالات عملکرد جنسی 

۴- سدیشن (خواب آلودگی) 

۵- اختلالات خواب 
obey ot EEE)‏ جهت احتب‌اس ادرار در بیمار ۵ ساله که از 
فشارخون VL‏ و هبپرپلازی خوش خیم پروستات رنج می‌برد. چیست؟ 

(پرانترنی میان‌دوره SLI‏ ۱۴۰۰) 


الف) آتنولول ب) پرازوسین 
ج) تیمولول د) آلبوترول 


الف) 
پروپرانولول چه آثری بر ترشح رنین در کلیه‌ها دارد؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ - قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 


زد 


(Call‏ افزایش شدید ب) کمی افزایش 
ج) کاهش د) بدون اثر 


ae. ۳ 


وازودیلاتورها 


)۲-۲ مکانیسم عمل: وازودیلاتورهاء از ۴ طریق عمل می‌کنند: (جدول‎ ial 
ترشح اکسید نیتریک‎ -۱ 

۲- بازکردن کانال‌های پتاسیم (موجب هیپرپولاریزاسبون می‌شود) 

Sol -۳‏ کانال‌های کلسیمی 


۴- فعال کردن رسپتورهای دوپامینی 11 


هپی را دزتن ومیتوکنید ین میگ 


اثر این داروها.ء روی آرتریول‌ها بیش از وریدها oo)‏ این داروها. از راه 
خوراکی فعال بوده و در درمان درازمدت» موّثر هستند. 
هید رالازین: به‌علت توکسیسیتی هیدرالازین به ندرت در دوزهای بالا 


استفاده می‌شود. 

9 مکانیسم عمل: هیدرالازین» موجب آزادسازی اکسسید نیتریک از آندوتلیوم 
عروق می‌شود. 

هعوارض جانبی 


)- تاکی‌کاردی و احتباس آب و نمک: هیدرالازین با تحریک بارورسپتورها 
موجب تاکی‌کاردی و احتباس آب و نمک می‌شود؛ به همین دلیل همراه با 
بتابلوکرها و دیورتیک‌ها تجویز می‌گردد. 

۲- لوپوس دارویی: لوپوس دارویی ناشی از هیدرآلازین با قطع دارو برطرف 
می‌شود. لوپوس دارویی در دوزهای کمتر از Yoo mg‏ در روز شیوع کمتری دارد. 

ها مینوکسیدیل: مینوکسیدیل بسیار Sho‏ بوده و در هیپرتانسیون شدید 
به کار می‌رود. 

9مکانیسم عمل: مینوکسیدیل پیش‌دارو است. متابولیت آن» سولفات 
مینوکسپدیل نام دارد و کانال پتاسیمی را باز کرده و درنتیجه, عضلات صاف 
عروقی Sly‏ می‌کند. 

هعوارض جانبی 

۱- تاکی‌کاردی شدید 


OH pula‏ تال 
بلوک کانال‌های کلسیمی نوع L‏ 


دی‌هیدروپیریدین‌ها: عروق > قلب 
وراپامیل دیلتیازم: قلب > عروق 


ترشح اکسید نیتریک از دارو نیتروپروساید 
ترشح آکسید نیتریک ازآندوتلیوم عروق ‏ . هیدرالازین 


هیپرپلاریزاسیون عضلات صاف عروق از مینوکسیدیل, دیازوکساید 
طریق باز کردن کانال‌های پتاسیمی 


فعال‌سازی رسپتورهای DI‏ دوپامین فنولدوپام 


۲- هیرسوتیسم 

-y‏ احتباس آب 9 نمک 

9 سایر کاربردها: چون مینوکسیدیل موجب هیرسوتیسم می‌شود از آن 
به شکل فرآورده موضعی در درمان ریزش مو (طاسی سر) استفاده می‌شود. 


مکانیسم اث رکدام داروی ضدفشارخون زیر از طریق آزادسازی NO‏ 


از آندوتلیوم عروق است؟ (پرانترنی - شهریو ر C94‏ 
الف) مینوکسیدیل ب) دیلتیازم 
ج) هیدرالازین د) نیتروپروساید 


الف از + )629 دی aeaets‏ همه مه هه هه هه هه هه سم و پم مه 


i‏ فك 


[ق] مکانیسم عمل: کلسیم بلوکرها با مها رکانال‌های کلسیمی نوع بل 
موجب کاهش ورود کلسیم به عضلات صاف عروق می‌شوند. کلسیم بلوکرها, 
وازودیلاتور هستند . 

اقآ کاربرد بالینی: این داروه از ol‏ خوراکی موثشربوده و دردرمان 
طولانی‌مدت هیپرتانسیون با هرشدتی. مفید هستند. کلسیم بلوکرهاء پاسخ 
جبرانی کمتری دارند. 
GEEK‏ کلسیم بلوکرها به cde‏ اينکه به خوبی تحمل شده و پاسخ‌های 
جبرانی کمتری دارند به هیدرالازین و مینوکسیدیل ترجیح داده می‌شوند. 

[«] کلسیم بلوکرهای د ی هید روپیرید بنی: کلسیم بلوکرهای دی‌هید روپیریدینی 
عبارتند از:نیفیدیپین (سردسته این 09,5(« آملودیپین, فلودیپین و ایزرادیپین 


(ه] عوارض جانبی 
- پبوست 


۲- افزایش ریسک MT‏ در نیفیدیپین 

۳- وراپامیل و دیلتیازم موجب کاهش برون‌ده قلبی می‌شوند . 
7( بک عارضه جانبی مهم در تمام کلسیم بلوکرها؛ 
Cog‏ است (شکل ۲-۳). 


SE‏ داروی ورایامیل به‌طور عمده مسدودکننده کدام JUS‏ کلسیمی 
PHD)‏ فارماکولوژی) 


است؟ 
الف) L‏ 
ج) از ۵) 1 
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بیمار ۷۵ ساله‌ای با آنژین صدری dy‏ هبیرتانسیبون مبتلا است. این 
بیمار تحت درمان با یک داروی ضدفشارخون است۰ ۲ روز پس از شروع درمان» 


بیمار دچار انفارکنوس میوکارد می‌شسود. کدام داروی زیر می‌تواند این عارضه را 


ایجاد کند؟ (پرانترنیاسفند ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) نیفدیپین ب) متوپرولول 
ج) انالاپریل د) هید روکلروتیازید 


نیتروپروساید. دیازوکساید و فنولدوپام 


این داروها وازودیلاتورهای تزریقی بوده و در اورژانس‌های هیپرتانسیون 


به کار برده می‌شوند. 


Ll]‏ نینروپروساید: نیتروپروساید به صورت انفوزیون مداوم وریدی تجویز 


می‌شود . نیتروپروساید کوتاه‌اثر (در حد چند (ARES‏ و حساس به نوراست . 


9مکانیسم عمل: نیتروپروساید موجب ترشح اکسید نیتریک (از خود 
دارو) می‌شود. اکسید نبتریک» گوآنبلیل سیکلاز را تحریک کرده و موجب 


افزایش غلظت CGMP‏ و شل شدن عضلات صاف عروق می‌شود. 
عوارض جانبی 
۱- هیپوتانسیون شدید 
۲- تاکی‌کاردی 
۴- احتباس آب و نمک 
۴- مسمومیت سیانید با تیوسیانات 


Sy] دبازوکساید: دیازوکس‌اید به صورت بولوس تزریق شده و مدت‎ fl 


در حد چند ساعت دارد. 


مکانیسم عمل: دیازوکساید. کانال‌های پتاسیمی را باز کرده و 


سلول‌های عضله صاف را هیپرپلاریزه و شل می‌نماید. 

۵ سایرکاربردها: دیازوکساید. ترشح انسولین را کم می‌کند لذا در درمان 
هیپوگلیسمی ناشی از تومورهای ترشح‌کننده انسولین (انسولینوما) به کار 
می‌رود: 
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عوارض جانبی 

-y‏ ادم 
FRSA by‏ نیتروپروساید به صورت انفوزیون مداوم وریدی تجویز گردیده 
در حالی که دیازوکساید به صورت بولوس SY)‏ جا) وریدی تجویز می‌شود. 

] فنولدوپام (Fenoldopam)‏ این دارو از طریق انفوزیون وریدی 
تجویز می‌شود. مدت اثر cyl‏ کوتاه (حدوداً ۰دقیقه) بوده و در آورژانس‌های 
فشارخون به کار برده می‌شود. 

۵ مکانیسم عمل: این دارو با فعال نمودن رسپتور دوپامینی D1‏ 
ارتریول‌ها را سریعا و به میزان قابل ملاحظه‌ای متسع می‌کند. 

عوارض جانبی: مهمترین عارضه جانبی فنولدوپام» هیپوتانسیون 


iE)‏ کدابیک از داروهای کشادکننده عروق زیر کوتاه انربوده و از طریق 
آزادسازی اکسید نیتریک عمل می‌کند؟ (پرانترنی شهریور ۹۶ - دانشگا هآزاد اسلامی) 


(Lal‏ نیتروپروساید ب) مینوکسیدیل 
ج) پرازوسین د) دیلتیازم 


ene nn enee VETS (3‏ سب سب 


EET)‏ کدام دارو از طریق باز کردن کانال پتاسیم سلول عضله صاف 


عروق. اثر وازودیلاتوری خود را اعمال می‌کند؟ (پرانترنی - اسفند (AV‏ 
الف) نیتروپروساید سدیم ب) دیازوکساید 
ج) وراپامیل د) هبدرالازین 


ne eee neenees 52 63 ~ (65)‏ سس« 


فنولدوپام با کدام مکانیسم موجب کاهش فشارخون دراورژانس‌های 
هیپرتانسبون می‌شود؟ . «پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازا) 
الف) مهار رسپتور 1 آدرنرژیک درعروق 
ب) تحریک رسپتور 02 آدرنرژیک در مغز 
ج) تحریک رسپتور دوپامینی 1« در عروق 
د) مهار رسپتور ۵1 آدرنرژیک در قلب 


oe)‏ 2 5۵ سم سب با 


آنناگونیست‌های آلژیوتانسین و بلوک‌کننده‌های رئین 


دو گروه اضیلسی این داروها عبارتند از: مهارکننده‌های ACE‏ 9 
بلوک‌کننده‌های رسپتور آنژیوتانسین 1] 


ACE مهارکننده‌های‎ 


0 انواع 

۱- مهمترین داروی این گروه کاپتوپریل است. 

۲- انالاپریل» بنزاپریل و لیزینوپریل شبیه به کاپتوپریل بوده ولی نیمه عمر 
طولانی‌تری دارند. 


سرکوب می‌کنند. لذا آنژیوتانسین IT‏ و آلدوسترون را کاهش داده و برادی‌کینین 
SY)‏ وازودیلاتور آندوژن) را افزایش می‌دهند. 


[8] کاربرد ها 

(- مهارکننده‌های ACE‏ در نارسایی قلب. دیابت و هیپرتانسیون مفید 
هستند (۸۱۰۰ امتحانی). 

۲- مهارکننده‌های ۸017 در نارسایی مزمن قلب و نفروپاتی دیابتی نقش 
محافظتی دارد 


fal‏ عوارض جانبی: مهارکننده‌های ACE‏ هنگامی که در دوزهای معمول 
استفاده شوند. عوارض جانبی کمی دارند (بجز در حاملگی). عوارض جانبی 
این داروها عبارتند از «شکل ۳-۴): 


سرفه (۳۰) 
۲ هیپرکالمی 
¥- آسیب کلیوی در جنین 


۴- آسیب کلیوی در افراد مبتلا به بیماری عروقی کلیوی 
[i]‏ مصرف در حاملگی: مصرف مهارکننده‌های ACE‏ در حاملگی؛ 


کنتراندیکاسیون مطلق دارد. 
[0189۴8۳کدامیک از موارد زیرازاثرات کاپتوپریل Sel‏ 
PHD)‏ فارماکولوژی) 
(call‏ کاهش آلدوسترون خون ب) افزایش برادی‌کنین 
ج) کاهش آنژیوتانسین آخون  pled‏ موارد فوق 


nen سم‎ n nee 1 


lus’‏ داروی فشارخون در حاملگی, کنتراندیکه است؟ 


(پرانترنی -اسفند (fee‏ 
الف) متیل دوپا ب) هیدرالازین 
ج) انالاپریل د) پروپرانولول 


Of)‏ ¢ 6۵ ام سم سم سب 


(EE)‏ کدامیک از داروهای زیر غلظت برادی‌کینین را افزایش می‌دهد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


(AI‏ لوزارتان ب) وراپامیل 
ج) پروپرانولول د) کاپتوپریل 


سرفه‌های خشک عارضه جانبی کدامیک از داروهای ضدفشارخون 
زیراست؟  itty)‏ شهریور ۹۵ -قطب V‏ کشور ی[دانشگا AF‏ و مازندران!» 


الف) کاپتوپریل ب) آتنولول 
ج) دیلتیازم د) تريأمترن H‏ 


بلوک‌کننده رسیتور آنژیوتانسین (ARB) II‏ 


ها انواع: لوزارتان والسارتان» ایربزارتان و کاندزارتان 

ها مکانیسم عمل: این داروها رسپتور آنژیوتانسین TT‏ | در محل رسپتور 
1 مهار می‌کنند. اثراین داروها در کاهش فشارخون مشابه مهارکننده‌های 
ACE‏ بوده ولی مزیت آنها این است که بسیار کمتر موجب سرفه می‌شوند. 

ه عسوارض جانبی: بلوک‌کننده‌ه ای رسپتور آنژیوتانسین TT‏ موجب 
هیپرکالمی می‌شوند. 

fa]‏ مصرف در حاملگی: ابن داروها نیز به علت اثر برروی کلیه OMe‏ در 
دوران حاملگی کنتراندیکه هستند. 


153357 کدابیک از داروهای ضد فشارخون زیریک آنناگونیست ON pS‏ 
آنژیوتانسین ]1 است؟ (پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


(al‏ لزارتان ب) متیل دوپ 
ج) انالاپریل ۵( آتنولول 
ان 62 63 ۳۵ ene e nen‏ مب دم 
a ۱‏ 
مهارکننده‌های فعالیت رنین oy‏ 


انواع: آلیسکیرین تنها داروی این گروه است. 
۱ [] مکانیسم عمل: آلبسکیرین با مهار عملکرد رنین موجب کاهش تولید 
آنژیوتانسین ]و ]] می‌شود. 

wb عوارض‎ 

(- عوارض اصلی آلیسکیرین سردرد و اسهال هستند. 

۲- آنژیوادم و اختلالات کلیوی 

۳- هییرکالمی 

[il‏ مصرف در حاملگی: مصرف آلیسکیرین در حاملگی ممنوع است. 
FREY by‏ آنتاگونیست‌های آنژیوتانسین و مهارکننده‌های رنین با کاهش 
سطح آلدوسترون» می‌توانند موجب هیپرکالمی شوند (بسیار مهم). 


مکانیسم ثرکدام داروی زیرمهاررنین وکاهش تولیدآنژیوتانسین یک 


است؟ (پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 
الف) آلیسکیرین ب) متیل دوپا 
ج) والسارتان د) انالاپریل 


nena nnn مب ام‎ nnnenn ene ee 53 69۵ 62 ان‎ 
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اروهای ضدفشارخون | 


۳ 


موّسنه فرا Sia‏ -انتشارانی دکترکامزا ن احمدی 1 ۳ 


& . 4 Tate ۱۱۳ ۰ ۱ ده‎ ۲۱۹ ۷ 

۷ 6 Ka Te ۳ > 

a CGE pd درمان قدم به قدم‎ 
سا‎ pit Mae a i ae a is RES 


درمان قدم به قدم هیپرتانسیون به صورت زیر است: 
(- تغییر شیوه زندگی مثل محدودیت مصرف نمک و کاهش وزن 


-y‏ مصرف دیورتیک 

lbARB LACE مهارکننده‌های‎ -۳ 

۴- وازودیلاتورها (معمولا یک کلسیم بلوکر) یا سمپاتوپاژیک ها (بتابلوکر) 
پاهردو 


SH‏ دارویی (منوتراپی): بسیاری از بیماران تنهابایک دارو 


(مهارکننده ACE‏ کلسیم Sob‏ با بلوکرهای ۶ و (B‏ تحت درمان قرار می‌گیرند. 
لذا این روش در درمان هپپرتانسیون ABS‏ تا متوسط معمول‌تر از روش بلکانی 


است. 

Hl‏ سن و نژاد 

(- افراد مُسن به دیورتیک‌ها و بتا بلوکرها بهت راز مهارکننده‌های ACE‏ 
پاسخ می‌دهند. 


۲- سیاهپوستان در تمام گروه‌های سنی به‌دیورتیک‌ها و کلسیم بلوکرها 
بهتر از مهارکننده‌های ۸۲۶ پاسخ می‌دهند. 


اورژانس‌های هیپرتانسیون 
il‏ تعریف: اورژانس‌های هیپرتانسیون که به آن هیپرتانسیون بدخیم هم 
گفته می‌شود. شکل تسریع‌یافته هیپرتانسیون شدید بوده که با آسیب سریعا 
پیشرونده عروق و آرگان‌های انتهایی همراه است. 
al‏ درمان: این DESI‏ یک آورژانس پزشکی بوده و درمان باید در 
بیمارستان انجام شود. 
به کمک وازودیلاتورهای قوی (نیتروپروساید, فنولدوپام یا دیازوکساید) به 
ol pom‏ دیورتیک (فورسماید) و بتابلوکرها باید در عرض چند ساعت فشارخون را 
به ۱۴۰-۱۶۰/۹۰-۱۱۰۲۲18 رساند و سپس با سرعت کمتری» فشارخون را 


کاهش داد. 


تجوی زکدامیک از داروهای زیر در آورژانس‌های فشارخون مناسب 
است؟ (پرانترن یاسفند ۹۶ Spin‏ مشترک تمام قطب‌ها) 


bao Jute (All‏ د) نیتروپروساید 
ج) کاپتوپریل 0( دیلتیازم 


Next Level 


poly‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


۱- دیورتیک‌ها بتابلوکرها و آنتاگونیست‌های رنین -آنژیوتانسین 
حداقل پاسخ جبرانی را در بین داروهای ضدفشارخون دارند. 
۲- دیورتیک‌ها با کاهش حجم خون. فشارخون را پائین می‌آورند. 
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۴- عسوارض جانبی تیازیده ا شامل هیپوکالمی هیپرگلیسمی» 
هیپراوریسمی و هیپرلیپیدمی هستند. 
۴- عوارض جانبی دیورتیک‌های قوس ALD‏ هیپوکالمی. هیپوولمی 


Aa 


۵- کلونیدین 9 متیل دویا؛ آ گونیسست انتخابی a2‏ در 059)CNS‏ 9 
فعالیت سمپاتیک را کاهش می‌دهند. 


-F‏ متبل‌دوپا گاهاً موجب آنمی همولیتیک کومبس مثبت می‌شود. 

۷- متیل‌دوپا در حاملگی بی‌خطر بوده و گاهی داروی ارجح در 

۸- بلوک‌کننده‌های انتخابی 1 مثل پرازوسین دوکسازوسین و 
ترازوسین اثر ضدفشارخون داشته و همچنین در درمان BPH‏ به کار برده 
IG‏ 

Oa Pre -4‏ عارضه ES‏ بلوک‌کننده‌های انتخابی 01 
هیپوتانسیون آرتواستاتیک است . 

۰- استفاده طولانی‌مدت از متوپرول ول کارودیلول و لابتالول در 
نارسایی مزمن قلب مفید است. 

۱- عوارض جانبی بتابلوکرها, عبارتن از 

9 برونکواسپاسم در اسم 
9 سرکوب شدید قلب 

9 اختلال عملکرد جنسی 
@ سدیشن (خواب‌آلودگی) 
9 اختلالات خواب 

۲- هیدرالازین موجب آزادسازی اکسید نیتریک از آندوتلیوم عروق 
می‌شود. از عوارض مهم هیدرالازین» لوپوس دارویی بوده که برگشت‌پذیر 

۳ مینوکسیدیل با باز نمودن کانال‌های پتادسیمی. فشارخون l)‏ 
کاهش می‌د هد . مهمترین عارضه ol‏ هیرسونیسم ات 

۴- کلسیم بلوکرها با مهار کانال‌های کلسیمی نوع L‏ موجب کاهش 
ورود کلسیم به عضلات صاف عروق می‌شوند. 

۵- یکی از عوارض مهم کلسیم بلوکرها, پبوست است. 

۶- نیتروپرساید. دیازوکساید و فنولدوپام از وازودیلاتورهای تزریقی 
بوده و در آورژانس‌های فشارخون به کار برده می‌شوند. 

۷- دیازوکس‌اید. ترشح انسولین را کاهش داده» لذا در درمان 
هیپوگلیسمی ناشی از تومورهای ترشح‌کننده انسولین (انسولینوما) به کار 
برده می شود . 

۸- فنولدوپام» رسپتور 91 دوپامینی را در آرتریول‌ها فعال می‌کند. 

9 سرفه (۲۰) 


۰ هیپرکالمی 
9 آسیب کلیوی در جنین 


9 آسیب کلیوی در افراد مبتلا به بیماری عروقی کلیوی 
۳۰ بلوک‌کننده‌های رسپتور آنژیوتانسین 11 موجب هییرکالمی 
ce‏ 
0۱- مصرف مهارکننده‌های ACE‏ «مثل کاپتوپریل) و داروهای ARB‏ 


۸2 


Preview 


دار وهای مور [ استفاده در آنزین صدر ی 


۰ 


سایر داروها کاهش دهنده‌های فعالیت قلب وازودیلاتورها 


Gall, conlle Sy Bide SEI 
. متابولیسم. (پروپرانولول) (وراپامیل)‎ 
(نیتروگلیسرین‎ 
ترانس درمال)‎ 
طول اثر متوسط‎ 
(نیترو گلیسرین خوراکی)‎ 


کوتاه اثر 
(نیتروگلیسرین زیر زبانی) 


2) آنزین ناپایدار: ز وم آنژین» آنژین ناپایداریا کرشندو‎ ‘ Arpt 
انواع آناین صدری و نژین ناپایدار: نوع سوم آنژین آنژین ناپایداریا کرش ندو (یکی‎ 
مت 3۳ از تظاهرات سندرم کرونری حاد) بوده که به علت ترکیبی از پلاک‌های‎ 
اه آنژین آترواسکلروتیک: آنژین آترواسکلروتیک زین کوششی نی یا کلاسیک) اآتروسکلروتیک. تجمع پلاکتی در محل پلاک‌ها و وازواسپاسم ایجاد می‌شود.‎ 
ناپایدار یک اورژانس پزشکی است.‎ cul قلب (مثلا در‎ cubs عامل ۸۹ از موارد آتژین صدری است. در صورت افزایش‎ 
ورزش)» انسداد در جریان خون و اکسپژن‌رسانی ناکافی موجب تجمع متابولیت‌ها‎ 


(اسید ا کتیک) و تغییراث ایسکمیک محرک پایانه‌های عصبی میوکارد می‌شود. با ,روش ها ور نانز | 

استراحت (کاهش فعالیت قلب) در طی ۱۵ دقيقه. درد به طور کامل ازبین ggg‏ ۱ 
8 آنژین وازواسپاستیک: آنژین وازواسپاستیک (آنژین استراحتی» آنژین ه] مکانیسم درد آنژین: درد آنین به علت تحویل Ais‏ ۱ کین به 

واریانت b‏ آنژین پرینزمتال)» عامل ۸۱۰ از موارد آنژین است. این آنژین به علت میوکارد عروق کرونر رخ می‌دهد. 

اسپاسم برگشت پذیر(معمولاً در ناحیه پلاک آترواسکلروزتیک) ایجاد شده و EH‏ روش‌های درمانی: اين اختلال را به دو روش می‌توان اصلاح کرد: 

ممکن است حتی در خواب رخ دهد. آنژین وازواسپاستیک ممکن است dy‏ @ کاهش اکسیژن مورد نیان نیترات‌هاء کلسیم بلوکرها و Wy‏ بلوکرهاء میزان 

آنژین ناپایدار تبدیل شود. نیاز قلب به اکسیژن را در آنژین ناشی آترواسکلروز کم می‌کنند (شکل ۴-۱). 
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موم هوجو و و موه هوجو هو و و و هو و 


EEEEE DEE EES HESS EEE SHEE E ES‏ ووووووووووووووموووووووووووو وووووووووووووووومووووووو وووو و و EE‏ و و و و و 


شکل ۰۳-۱ عوامل تعیین اکسسیژن مورب نیاز قلب. هم فاکتورهای دیاستولی و 
هم فاکتورهای سیستولی برمیزان نیاز به اکسیژن قلب تأثیرمی‌گذارند. 


1۱ HEHE EEEOOE EHO OE EEE EEE SEES 


افزایش تحویل اکسیژن: نیترات‌ها و کلسیم بلوکرها با کم‌کردن 
اسپاسم عروق در آنژین وازواسپاستیک. تحویل اکسیژن را افزایش می‌دهند. 
در آنژین وازواسپاستیک (پرینزمتال)» بتابلوکرها موثر نبوده و نباید به کار برده 

H‏ روش‌های Giles‏ جدید 

افزایش کارآیی استفاده از اکسپژن: گروه جدیدی از داروها موجب 
بهبود کارآبی اکسیژن می‌شوند به این ترتیب که مصرف قلب را به جای 
اسیدهای چرب به طرف گلوکز سوق می‌دهند. داروهایی که با این مکانیسم 
عمل می‌کنند. مهارکننده‌های نسبی اکسیداسیون اسید چرب يا مهارکننده‌های 
۲ بوده و شامل رانولازین و تریمتازیدین هستند. 
01 بمکانیسم Lol Jos‏ رانولازین؛ مهار تآخیری جریان سدیم است. 

کاهش تعداد ضریان قلب: گروه دیگری از داروهای ضدآنژین. تعداد 
ضربان قلب )9 نیاز به اکسیژن) را به طور انتخابی کاهش می‌دهند. بدون آنکه 
عوارض همودینامیک ایجاد کنند. این داروهای تحقیقاتی (ایوابرادین) از 


طریق مهار جریان Uf)‏ در پیس‌میکر سینوسی ‏ دهلیزی عمل می‌کنند. 

۳ درمان آنژیسن ناپایدازد درمان stil‏ ناپایدار با shal util‏ متفاوت 
است. چرا که در آنزین ناپایدار, درمان انتخابی در اغلب بیماران. آنژیوپلاستی 
فوری (Myocardial revascularization)‏ بوده 9 مهمترین هدف دارودرمانی 
دراين بیماران. حل کردن لخته است. 
REIT by‏ نیترات‌هاء کلسیم بلوکرها و بتابلوکرها نیاز قلب به اکسیژن را کم 
می‌کنند. نیترات و کلسیم بلوکرها )9 نه Ly‏ بلوکرها) اکسیژن رسانی را نیز افزایش 
ی هلاه 


نیترات‌ها 


[ق] فارماکوکینتیک: نیتروگلیسرین (ماده اصلی دینامیت) مهمترین دارو 
در گروه نیترات‌ها بوده و در اشکال متفاوتی در دسترس است که دارای طول 
مدت آثرمتفاوتی از ۱۰ تا۲۰ دقیقه (در فرم زیرزبانی) تا ۸ تا۱۰ ساعت (در فرم 
ترانس درمال) هستند. 

۱- نیتروگلیسپرین (گلیسریل تری‌نیترات) به سرعت درکبد و عضله صاف 
دنیتراته شده و به دی‌نیترات (وازودیلاتور قوی) و سپس منونیترات (فعالیت 
کمتر) تبدیل می‌شود. ۱ 

۲-به علت فعالیت بالای انزیمی کبد. First-pass effect‏ برای 
نیتروگلیسبرین حدود ۸٩۰‏ است. لذا اثر نیتروگلیسیرین خوراکی با واسطه 
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موم یووم و هو ویو و وج ووو 


هوجو وی و ویو و موم و و و و "Adame‏ 


1 ESEEEESESEESESEEEESEEEESEEEEEE SESE EE EEEEEESE ES EEE ES EEE EE EOE 


SHEER EEO eee و‎ Ee eee Eee eee و‎ EEE EEEEEEESESEEOSEEESEEEEEEEE OSES EE OEE ESSE EES ESESESEEE SEES ESSE SE EEEE SEES ESE ESEEEEEEOS 


متابولیت دی‌نیتراته آن بوده در حالی که اثرنیتروگلیسیرین زیرزبانی عمدتاً 
ناشی از داروی تغبیرنيافته است. 

۳- نیتروگلیسرین زیرزبانی به کبد نمی‌رسد ly Sly‏ مربوط به خودش 
Cul‏ 

[a]‏ مکانیسم عمل 

(- نیترات‌ها در داخل عضله Slo‏ به کمک آنزیم میتوکندریایی ALDH?‏ 
(آلدهید دهیدروژناز - ۰)۲ اکسید نیتریک (NO)‏ آزاد می‌کنند. 

۲- اکسید نیتریک, گوانیل سیکلاز محلول (سیستوپلاسمیک) را تحریک 
کرده که موجچب افزايش CGMP‏ می‌شود. 

۳- افزایش 60171۳ موجب شُل‌شدن عضلات صاف می‌شود (شکل ۴-۲). 
01 این مکانبسم عمل شبیه مکانیسم نیتروپروساید است 

] اثر نیترات‌ها بر روی اعضاء 

اثرات قلبی - عروقی: وریدها بیشترین حساسیت به نیترات‌ها را دارند. 
سپس شریان‌هاو د رآخ رآرتریول‌هاکه کمترین حساسیت رادارند. شل‌شدن عضلات 
صاف موجب اتساع وریدی قابل توجه و کاهش ۳۲۱0۸ و در نتیجه کاهش سایز 
و برون‌ده قلبی می‌شود. اتساع آرتریول‌ها موجب افزایش After load‏ و در نتیجه 
افزایش Ejection‏ و کاهش بیشتر سای زقلبی شود. 

(- آنژین آتروسکلروتیک: مکانیسم اثراصلی Lach ies‏ در درمان آنژین 
آترواسکلروتیک. کاهش نیاز به اکسیژن است. افزایش جریان خون کرونر از 
طریق عروق کلترال در ناحیه ایسکمیک از سایر مکانیسم‌های احتمالی است . 
نیترات‌هاء هیچگونه اثر مستقیمی بر میوکارد ندارند. 
BRR‏ نبترات‌ها با کاهش فش‌ارخون موجب تاکی‌کاردی رفلکسی قابل 
توجه و افزایش نیروی انقباضی قلب می‌شوند. 


= 


Nis pull Sobby‏ به همراه بتابلوکر 


نیترات به 

تنهایی Sols‏ به‌تنهایی با کلسیم PH‏ 
سرعت ضربان قلب افزایش‌رفلکسی کاهش کاهش 
فشار شریانی کاهش کاهش کاهش 
فشارانتهای دیاستولی کاهش افزایش کاهش 
قابلیت انقباض افزایش رفلکسی کاهش ble‏ کاهش 
Ejection ol;‏ قلب کاهش رفلکسی افزایش بی‌اثر 
تقاضای عضله قلب کاهش کاهش کاهش 
Sly‏ اکسیژن 
۱- اثرات نامطلوب «اثراتی که تقاضا برای اکسیژن را بالا می‌برند) با خط ایتالیک واثرات 
مطلوب با خط Woy‏ مشخص شده‌اند. 


اسپاسم کرونر و افزایش جریان خون است. 

۵ اثربرسایراعضا: نیترات‌ها عضلات صاف برونش‌ها. دستگاه‌گوارش 
9 دستگاه ادراری - تناسلی Je I)‏ می‌کنند. 
FRE‏ نیتروگلیسرین وریدی که گاهی در آنژین ناپایدار استفاده می‌شود. 
تجمع پلاکتی را کم می‌کند. 

Glos) KE‏ بالینی 

@ نیترات‌های کوتاه اثر: درمان استاندارد درد آنژینی حاد. قرص زیرزبانی 
نیترات با اسپری نیترات بوده که مدت اثر آن ۱۰ تا۲۰ ASS‏ است . 

01 ومدت اثر ایزوسورباید دی‌نیترات زیر زبانی» ۳۰ ABS‏ است. 

و نیترات‌های متوسط الا ثن نیتروگلیسرین و ایزوسورباید دی‌نیترات 
خوراکی Normal-release‏ مدت اری در حدود ۴ تا ۶ ساعت دارد و نوع 
خوراکی ٩05)21060-7616256‏ مدت اثر طولانی‌تری دارد. 

۵ نیترات‌های طولانی الاثن نوع ترانس‌درمال obey)‏ یا برچسب پوستی) 
می‌تواند سطح خونی را تا ۲۴ ساعت حفظ کند. البته بعداز ۸ ت۱۰ ساعت تحمل 
(Tolerance)‏ ایجاد می‌شود و اثر دارو به سرعت بعد از این مدت کاهش می‌پابد. 
1ب cle‏ ب روز مقاومت پس از مصرف نیترات‌ها, slag‏ 
نیتروگلیسیرین UL‏ پس از ۱۰ تا ۱۲ساعت برداشته شوند تا حساسیت نسبت به 
دارو به حالت طبیعی برگردد. 

6 بج جدید را می‌توان بعد از ۱۲ ساعت ریکاوری (زمان بدون پچ) 
به کار برد. 

آه] عوارض: شایع‌ترین عوارض نیترات‌هاء به cde‏ دیلاتاسیون عروق 
بوده و عبارتند از: 

تاکی‌کاردی رفلکسی: به دلیل رفلکس بارورسپتورها؛ ایزوسورباید 
دی‌نیترات مانند سایر نیترات‌هاء موجب تاکی‌کاردی رفلکسی می‌شود. 

@ هییوتانسیون آرتواستاتیک: به علت دیلاتاسیون وریدها ایجاد می‌شود. 

9 سردرد ضریان‌دان: به دلیل دیلاتاسیون شریان‌های مننژرخ می‌دهد. 

9 مت‌هموگلیوبینمی: نیتریت‌ها رنه نیترات‌ها) غلظت خونی مت‌هموگلوبین 
مق رون 
aol cs 35]‏ (برخلاف نیتریت‌ها) سبب مت‌هموگلوبولینمی نمی‌شوند. 
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۵ بیماری دوشنبه: نیترات‌ها موجب «بیماری دوشنبه» درکارگران صنایع 
نظامی می‌شوند.اين کارگران در طول هفته به اثر وازودیلاتوری نیترات‌ها 
تحمل پیدا می‌کنند ولی در تعطبلات آخر هفته این تحمل از بین می‌رود لذا در 
روز اوّل هفته (دوشنبه) دچار سردرد. تاکی‌کاردی و سرگیجه می‌شوند. 
آق] تداخلات دارویی: نیترات‌ها با سیلدنافیل (ویاگرا) که در درمان 
اختلالات نعوظی به کاربرده می‌شود تداخل اثر دارد. سیلدنافیل با مهار 
فسفودی استراز (۰)۳۲(5 تخریب ۰01۷1۳ در عضلات Slo‏ را مهار کرده و 
موجب افزایش 6621۷۲۳ می‌شود. اثرات سیلدنافیل به قرار زیر هستند: 

- موجب شل‌شدن was‏ صساف نعوظی 9 افزایش جریان خون در 
پنیس شده و نعوظ موّثرتر و طولانی‌تری ایجاد می‌کند. 

۲- سبلدنافیل phe‏ عضلات صاف عروقی را نیز Sh‏ می‌کند. 

1 نیترات‌ها (افزایش تولبد (CGMP‏ با مهارکننده‌های PDES‏ 
(کاهش تخریب (CGMP‏ اثر سینرژیکی داشته و ممکن است cdf‏ خطرناک 
فشارخون و کاهش خون‌رسانی به ارگان‌های حیاتی رخ دهد. 

و RY‏ مصرف همزمان نیترات‌ها با سیلدنافیل (ویاگرا) موجب 
هیپوتانسیون شدید و هیپوپرفیوژن اعضاء حیاتی می‌شود. 

]| مسمومیت با سیانید: پون سیانید به سرعت با آهن موجود در 
سیتوکروم اکسیداز ترکیب شده و موجب بلوک متابولیسم اکسیداتیو و مرگ 
سلولی می‌شود. خوشبختانه آهن موجود در مت‌هموگلوبین تمایل بیشتری 
برای سیانید (نسبت dy‏ آهن موجود در سیتوکروم اکسیداز) دارد. 

1 نیتریت‌هاء آهن فروس موجود درهموگلوبین را به آهن فریک تبدیل 
کرده و مت‌هموگلوبین تولید می‌کنند. 

هدرمان مسمومیت سیانید با نیتریت‌ها: درمان مسمومیت با سیانید 
به ترتیب با تجویز ۲ داروی زیر اصلاح می‌شود: 

۱- استنشاق سریع آمیل تیثریت 

۳- تزریق وریدی سدیم نیتریت 

۳- تزریق تیوسولفات سدیم وریدی 

9درمان مسمومیت با سیانید با هیدروکسی‌کوبالامین: هیدروکسی 


ایزوسورباید دی‌نیترات از طریق کدامیک از پیامبرهای ثانوبه زیر 


موجب گشادی عروق می‌گردد؟ (پرانترنی -اسفند CVV‏ 
الف) دی‌آسیل گلیسرول c-AMP (Ww‏ 
ج) اینوزیتول تری‌فسفات د) c-GMP‏ 


‌ هم سم هه مه مه هه همم مه چم هه 


Srol as EEE)‏ از موارد زیر از اثرات مستقیم با رفلکسی نیتروگلیسرین 
است؟ ops)‏ تست کاتزونگ -ترور) 
الف) کاهش ضربان قلب 

ب) افزایش قدرت AB‏ 

ج) کاهش ظرفیت وریدی 

د) افزايش کشش سلول‌های میوکارد در دیاستول 

6( دا 
)55151 داروی بتابلوکربرای پروفیلاکسی نجوی زشود. متحمل‌ترین 


ی من نس مج مس مر من من منم سم ee‏ من پر ما من من مر مج مر من مت مر 


(پره تست کاتزونگ -ترور 
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الف) مهار تاکی‌کاردی در حین فعالیت 

ب) کاهش حجم پایان سیستولی 

ج) افزایش قدرت قلب 

د) کاهش زمان Ejection Fraction‏ 
توضیح: با توجه به جدول ۴-۱ 


ان 62 63۵ 5۵9 ۰-۰-۰-۰ 


شدید را به همراه دارد؟ (دستیاری -مرداد )٩٩‏ 
الف) دیگوکسین ب) ایزوسورباید دی‌نیترات 
ج) هید روکلروتیازید د) آمیودارون 


Nes 2‏ ب 


5 ها‎ a 
& بو‎ 

Ea‏ طبقه بندی: کلسیم بلوکرها به دو گروه اصلی زیر تقسیم می‌شوند: 

۵ دی‌هیدروپیریدین‌ها: نیفیدیپین 

9 غیردی‌هیدروپیریدین‌ها: دیلتیازم و وراپامیل 
آنها ۳ تا ۶ ساعت است. 

2 اثرات: این داروها عسروق خونی و به میزان کمتری» رحم. برونش‌ها و 
روده‌ها l)‏ شل می‌کنند. 

۱- دیلتیازم و وراپامیل تعداد ضربان و قدرت انقباض قلب را کم می‌کنند. 
(AV-node)‏ در درمان آریتمی‌های گره دهلیزی - بطنی به کار می‌روند. 

۲- نیفدیپین و سایردی‌هیدروپیریدین‌هاء عروق را به میزان بیشتری 
دیلاته می‌کنند . رفلکس سمیاتیک. alo‏ از برادی‌کاردی شده وحثی ممکن 
است موجب تاکی‌کاردی رفلکسی شود . 
(Double product)‏ را در بیماران مبتلا به آنژین کاهمش می‌دهند. منظور 

Go») UTE]‏ بالینی 

@ درمان پروفیلاکتیک آنژین فعالیتی ووازواسپاستیک: کلسیم بلوکرهاء 
در درمان پروفیلاکتیک هردو نوع آنژین فعالیتی و آنژین وازواسپاستیک. موّثر 
بوده و به کار برده می‌شوند . 

@ حملات آنژین حاد: نیفدیپین در قطع حملات آنژین حاد به کار می‌رود 

۵ آنزین آترواسکلروتیک: کلسیم بلوکرهاء در ترکیب با نیترات‌ها در آنژین 
آترواسکلروتیک شدید. بسیار Sho‏ هستند. 

سای رکاربردها: علاوه بر آنژین» هیپرتانسیون و تاکی‌کاردی فوق 
بطنی. کلسیم بلوکرها در درمان میگرنء زایمان زودرس سکته مغزی و سندرم 
رینود» نیز به کار برده می‌شوند. 
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fal‏ عوارض: کلسیم بلوکرهاء می‌توانند موجب یبوست. ادم اطراف تیبیا؛ 
تهوع. فلاشینگ. سرگیجه Dizziness)‏ شوند. عوارض جدی‌تره عبارتند از 
۱- نارسایی قلب 
۲- بلوک دهلیزی ‏ بطنی (بلوک (AV‏ 
cal -۳‏ عملکرد گره سینوسی 
1 شیوع عوارض جدی‌تر در وراپامیل بیشتر 9 در دی‌هیدروپیریدین‌ها 


OY slay‏ ساله dy Mino‏ هییرکلس‌ترولمی. Cobo‏ و آنژین پایدار تحت 
درمان دارویی است. وی اخیراً دچاریبوست شده است. کدام دارو علت بروزآن 


می‌باشد؟ (پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران!) 
(all‏ متفورمین ب) آتورواستاتین 
ج) وراپامیل د) متوپرولول 
ب 68[ د | تچ هچ مت مه تب مه هچ بت مه هد مه هه ی 
Bs tS‏ 


می‌کنند و در نتیجه pled‏ بتا بلوکرها در پیشگیری از آنژین آترواسکلروتیک موّثر 
هستئنل . 
قااثرات: اثرات بتابلوکرها شامل اثرات dade‏ ضد آنژین (کاهش ضربان 
قلب, کاهش قدرت قلب و کاهش فشارخون) و اثرات نامطلوب (افزایش سایز 
قلب و مدت تخلیه طولانی‌تر) است. 

[قاکاربرد بالینی: بتا بلوکرها در حمله حاد آنژین صدری هیچ ارزشی ندارند. 
فقط در درمان پروفبلاکتیک آنژین استفاده می‌ شوند . این داروها درپیشگیری 
از آنژین فعالیتی 350 بوده ولی در نوع وازواسپاستیک تأثیری ندارند. 
6 ترکیب Weg not‏ مق vex al‏ زیر با رها من 
از عوارض جانبی نامطلوب نیترات‌ها (تاکی‌کاردی» افزایش قدرت قلب) 
۳ 
ول ]093۳3 بتابلوکرها مانند کلسیم بلوکرها و نیترات‌هاء کار قلب, محصول 


بیماری با حمله آنژین صدری مراجعه می‌کند. کدامیک از داروهای 


زیر در این بیمار بی‌اثر است؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
الف) پروپرانولول ب) نبتروگلیسرین 
ج) ایزوسورباید دی‌نیترات د) نیفدیپین 


کدامیک از گزینه‌های زیر با جلوگیری از سکنه مجدد قلبی موجب 
افزایش امید به زندگی می‌شود؟ 
(پرانترنیی شهریو ر ۹۸ _فطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیرازا» 


الف) آمیودارون ب) دیگوکسین 
ج) پروپرانولول د) وراپامیل 
ا 2‏ 5 acne‏ سس مب 


داروهای جدیدتر 


ه] رانولازین (Ranolazine)‏ 

ومکانیسم اثر: از طریق کاهش سدیم داخل سلول قلب fos‏ می‌کند. 
کاهش سدیم داخل سلولی موجب افزایش خرو ج کلسیم راز طریق ناقل (Na/Ca‏ 
و کاه‌ش قدرت انقباض و کار قلب می‌شود. رانولازین متابولیسم قلب را نیز 


تغییر می د هد . 
@ کاربرد بالینی: این دارو در پیشگیری اززآنژین اثر متوسطی دارد. 
هعوارض جانبی 


۱ طولانی کردن QT‏ در ECG‏ 

۳- مهار 2۳06 و CYP3A‏ 

(vabradin) ایوابرادین‎ 8 

9مکانیسم ان جریان سدیم 1در گره سینوسی -دهلیزی را مهار می‌کند؛ 
لذا سرعت ضربان قلب و کار قلب را کم می‌کند. 

۵ کاربرد بالینی: ایوابرادین در درمان نارسایی قلبی به کار می‌رود. این 
دارو همچنین به صورت 026-12016 به همراه بتابلوکرها در پیشگیری آنژین 
استفاده می‌ شود . 

9 عوارض جانبی: برادی‌کاردی شدید 


| 5 منال تس از داروهای ضد آنژین صدری زیر با کاهش سدیم داخل 
سلولی و تسهیل خروج کلسیم از طریق مبادله‌گرسدیم کلسیم عمل می‌کند؟ 
PHD)‏ فارماکولوژی) 


الف) رانولازین ب) آملودیپین 


ج) نیکوراندیل 
ات ار[ ۲۵ 


(٩‏ نیتروگلیسیرین 


تألیف هر یک از کتاب‌های سطر Oy‏ سطر و سایر کتب موسسه فرهنگی _ انتشاراتی 
دکثر کامزان احمدق بین ۵۰۵ تا ۱۰۰6 ساعت وقت می‌بزد. 
از طرفی هزینه‌های سنگین AS‏ زینک چاپ رنگی وصحافی در طی یکسال گذشته 
۰ 1 افزایش یافته است. Oy‏ نظر Louth‏ کپی کردن این کتاب‌ها و 

استفاده رایگان از آنها چه‌نام‌دارد؟ FP‏ 


فارماکولوژی / فصل ¥ + داروهای آنژین صدری 


Next Level 


pols‏ باشد که 


۱- نیترات درداخل عضله صاف به کمک آنزیم آلدهید دهیدروژناز - ۲ 
«(ALDH2)‏ اکسید نیتریک آزاد می‌کنند. اکسید نیتریک. گوانیل سیکلاز 
محلول را تحریک کرده و موجب افزایش 66۶۷۲۳ می‌شود. افزایش 
۳ موجب شل‌شدن عضله Blo‏ می‌شود. 
۲- وریدهاء بیشترین حساسیت را به نیترات‌ها دارند. 
۳- عوارض نبترات‌ها. عبارتند از: 
الف) تأکی‌کاردی رفلکسی (بسیار مههم) 
ب) هیپوتانسیون آرتواستاتیک 
ج) سردرد ضربان‌دار 
د) بیماری دوشنبه 
۴- نیتریت‌ها (نه نیترات‌ها) غلظت خونی مت‌هموگلوبین را افزایش 
می‌دهند. لذا در مسمومیت با سیانید به‌عنوان آنتی‌دوت به کار می‌روند. 
۵- مصرف همزمان نیترات‌ها با سیلدنافیل (ویاگرا) موجب 
هیپوتانسیون شدید و هیپوپرفیوژن اعضاء حیاتی می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 
۷- کلسیم بلوکرها در درمان پروفیلاکتیک هردو نوع آنژین فعالیتی و 
آنژین وازواسپاستیک sho‏ هستند. 
۸- یکی از عوارض مهم کلسیم بلوکرهاء پبوست است . 
4- بتابلوکرها در حمله RES‏ آنژین صدری هیچ ارزشی ندارند؛ فقط در 
درمان پروفیلاکتیک Bel‏ آترواسکلروتیک به کار برده می‌شوند . 
۰- بتابلوکرها در آنژین وازوسپاستیک رپرینزمتال) اثری ندارند. 
۱- کلسیم بلوکرها و بتابلوکرها در پیشگیری از میگرن به کار برده 


می‌شوند . 
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Preview 


داروهای مورد استفاده در نارسایی قلب 


سب .اقا مش .لا دب یقطنم 


داروهای متفرقه برای نارسایی مزمن وازودیلاتورها داروهای اینوتروپیک مثبت 
بتالوکرها دیورتیک‌های لوپ نیتروپروساید . مهارکننده‌های ۳۵8 آگونیست‌های بتا ‏ گلیکوزیدهای قلبی 
اسپیرونولاکتوز مهارکننده‌های آنژیوتانسین . نیترات‌ها (میلرینون) (دوبوتامین) (دیگوکسین) .. 
نارسایی قا ۱ 9مرحله دوم: علائم با فعالبت مشخصی (Marked)‏ رخ می‌دهد. 
رت pelo ee eer‏ ۱ مرحله سوّم: علائم با فعالیت کم (Mild)‏ ایجاد می‌شوند. 


Hl‏ فیزیولوژی و علائم نارسایی قلب: نارسایی قلب یک بیماری بسیار 
وخیم قلبی بوده که مورتالیتی بالایی دارد. فیزیوپاتول_وژی hol‏ بیماری 
کاهش برون‌ده قلب بوده وعلائم اصلی آن تنگی نفس و خستگی هستند. 

ه] انواع نارسایی قلبی 

نارسایی سیستولی قلب با نارسایی قلبی با کاهش Ejection Fraction‏ 
:(HFrEF)‏ علت بیش از موارنارسایی قلب, کاهش قدرت انقباض قلب و کاهش 
Ejection fraction‏ در حین سیستول است. 

نارسایی دیاستولیک قلب با نارسایی قلبی با حفظ Ejection Fraction‏ 
s(HFPER)‏ علت نارسایی قلب دریک گروه بزرگ دیگر, سفت‌شدگی بطن و 
اختلال در پرشدگی کافی در حین دیاستول است. 

۵نارسایی ترکیبی سیستولی و دیاستولی: در سایر موارد. ترکیبی از 
اختلال سیستولی و دیاستولی ale‏ نارسایی قلب است. 

اقا شدت نارسایی قلبی: شدت نارسایی قلبی براساس طبقه بندی 
انجمن قلب نیویورک (NYHA)‏ به ۴ گروه زیر دسته بندی می‌شود: 

9مرحله اوّل: علائم فقط با فعالیت حداکثری ایجاد می‌شوند. 


9مرحله چهارم: علائم شدید در هنگام استراحت وجود دارند. 

[ق] بیماری‌ه‌ای همراه: انفارکت وس میوکارد» هیپرتانسیون مزمن» 
بیماری‌ه ای دریچه‌ای قلب. کاردیومیوپاتی‌ه ا و بیماری‌های عروق Bay‏ 
بیماری‌های همراه با نارسایی قلب هستند. 

ها فیزیویاتولوژی: اختلال اصلی در نارسایی احتقانی قلب. کاهش قدرت 
انقباضی است. کاتکول آمین‌هاء آنژیوتانسین IT‏ آلدوسترون نقش مستقیمی 
در فیزیوپاتولوژی نارسایی قلب دارند. 

ه] پاسخ‌های جبرانی در نارسایی قلب: پاسخ‌های جبرانی به برون‌ده 
قلبی کاهش يافته بسیار مهم بوده و توسط سیستم عصبی سمپاتیک و سیستم 
رنین - آنژیوتانسین - آلدوسترون تنظیم می‌شوند. 

vl dH 

هانواع داروها: داروهایی که در درمان نارسایی قلب به کار برده 
می‌شوند عبارتند از (جدول ۵-۱): 

۱- دیورتیک‌ها: دفع آب و نمک 

۲- مهارکننده‌های :ACE‏ کاهش A fterload‏ و کاهش احتباس آب و نمک 
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مثال 7 


فارماکولوژی/ فصل ۵ + درمان نارسایی قلب 


ار 


oe ae oe 

8 مهارکننده‌های Na/K ATPase‏ دیگوکسین افزایش کلسیم یونیزه» افزایش قدرت انقباضی قلب نارسایی مزمن 

Hl‏ مرمارکننده‌های انتقال‌دهنده‌های فورسماید. اسپیرونولاکتون» plow‏ دیورتیک‌ها. کاهش ۳۲6۱02 و Afterload‏ نارسایی حاد و مزمن 

کلیوی سدیم پلوکرهای ۹01/12 

© مهارکننده‌های ACE‏ کاپتوپریل کاهش ۳۲6۱0۵4 و ۸11671020 و کاهش Remodeling‏ نارسایی مزمن 

8 بلوکرهای رسپتور آنژیوتانسین لوزارتان 

ها polls‏ کارودیلول کاهش ۸11671024 و کاهش Remodeling‏ نارسایی مزمن پایدار 

ها آگونیست‌های بتاآدرنرژیک دوبوتامین, دوپامین افزایش کلسیم یونیزه افزایش قدرت انقباض نارسایی حاد 

Hl‏ وازودبلاتورها نیتروپروساید کاهش ۲۲6۱۵20 و Afterload‏ نارسایی حاد 

H‏ ممهارکننده‌های فسفودی‌استراز میلرینون وازودیلاتاسیون و افزایش قدرت انقباض نارسایی حاد 

wl‏ پیتبدهای ناتریورتیک نزیریتاید وازودیلاتاسیون سبب کاهش Preload‏ و Afterload‏ نارسایی حاد 
می‌شود؛ برخی اثرات دیورتیکی 

ها مهارکننده ARB:+Neprilysin‏ ساکوبیتریل/والسارتان افزایش 1۳( + اثرات ARB‏ نارسایی مزمن 


۳- بتابلوکرها: کاهش تحریک بیش از حد سمپاتیک 

۴- وازودیلاتورها: کاهش Preload‏ با Afterload‏ 

۵- داروهای اینوتروپ مثبت: داروهای اینوتروپ مثبت مانند گلیکوزیدهای 
دیژیتال که در نارسایی سیستولیک قلب تجویز می‌گردند. موجب تحریک 
مستقیم انقباض قلب می‌شوند. 

۶- سایر داروها: آنتاگونیست‌های آنژیوتانسین» برخی Lay‏ بلوکرها 
و آنتاگونیست‌های آلدوسترون (اسپیرونولا کتون و اپلرنسون) نی زمنافع 
طولانی مدتی Wyld‏ 

۵درمان نارس‌ایی ule‏ قلبی: بهترین روش درمان نارسایی حاد قلب» 
تجویز یک دیورتیک قوس هنله (فورسماید) است . 

درمان نارسایی حاد قلبی شدید: در نارسایی حاد قلبی dd‏ یک 
داروی اینوتسروپ مثبت سریع‌الاثر(مثل بتاگونیست‌ها يا مهارکننده‌های 
فسفودی استراز) و وازودیلاتورها ممکن است لازم باشد. 
GRE‏ نزیربناید که یک شکل نوترکیب از پپتید ناتریورتیک مغزی 
(BNP)‏ است. اثرات وازودیلاتوری و دیورتیکی داشته و در درمان نارسایی حاد 
قلبی به شدت به آن ASE‏ شده است. 

درمان نارسایی مزمن قلبی: بهترین روش درمان نارسایی مزمن 
قلبی. دیورتیک‌ها (دیورتیک قوس هنله به اضافه اسپیرونولاکتون)» همراه با 
مهارکننده ACE‏ و در صورت تحمل, بتابلوکر می‌باشد. در صورت اختلال قابل 
توجه عملکرد سیستولی دیژیتال ممکن است Apdo‏ باشد. 
1 یک داروی ترکیبی جدید به نام ساکوبیتریل/والسارتان اثرات 
افزایش BNP‏ آندوژن و بلوک رسپتور آنژیوتانسین را با هم دارد. 


کدامیک از داروهای زیر برای کنترل CHE‏ حاد و مزمن هردو کاربرد 


دارد؟ (پرانترنی - شهریو ر۱۴۰۰) 
الف) دوبوتامین ب) لوزارتان 
ج) فورسماید د) آپلرنون 


IEA)‏ کدامیک از داروهای زیربدون داشتن اثراینوتروپ مثبت در درمان 


بیماران مبتلا ay‏ نارسایی مزمن قلب کاربرد دارد؟ (ردستیاری -تیر۱۴۰۰) 
(ll‏ دیگوکسین ب) دوبوتامین 
ج) میلرینون د) کارودیلول 
6 16-9 د ِِِِِِ-«-«-«-«-«-«_«_«_«_«_«_«_ 


گلیکوزیدهای دیژیتال bd Soo‏ اوّل درمان نارسایی قلبی نیستند. تمام 
گلیکوزیدهای قلبی» یک هسته استروئیدی و یک حلقه لاکتون دارند. اکثر آنها 
یک واحد قندی (بخش گلیکوزید مولکول) نیز دارند. 


فارماکوکینتیک و مکانیسم عمل 

7 فارما کوکینتیک 

دیگوکسین: سردسته گلیکوزیدهای قلبی است. 

۱- فراهمی زیستی خوراکی: ۶۰ تا 7۷۵ 

۲- نیمه‌عمو: ۳۶ تا ۴۰ ساعت 

۳- حذف دارو: کلیوی )+ (ZF‏ و کبدی (۸۴۰) 

fil‏ مکانیسم عمل: دیژیتال‌ها موجب مهار Na/K ATPase‏ (پمپ سدیم 
غشاء سلولی) می‌شوند؛ در نتیجه سدیم داخل سلولی افزایش یافته و در نهایت 
کلسیم داخل سلولی افزایش می‌یابد. کلسیم, قدرت انقباضی عضله قلب را زیاد 
می‌کند (شکل ۵-۱). 
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دیژیتال تبادل "۱۵ و را با 
& مهار ATPase‏ ۱۱۵/۲۳ را 


nee eee eee HEHEHE eee HEE HE DHE ESE EEEE HERES HEEESESEEESEEEESHEEE SEES EEES SSE ERESE EEE EEDESEEDES HESS EEOESEEEE EES‏ و و و وه 


eee es ee EEE HEE HEHE GEE EES EEEEEESEEESEHOESEEEOESESSEEEEEEEE ESHEETS EEEEEEE HEHE HSEEEHEEEEHOE TEESE EERE EEE ES‏ و و ee eee eee‏ و موه 


& ww. : TELS TT ae 
Sy اثرات قلبی‎ 
۱ hen f 5 : ۳ tl 


مکانیکی زیر را دارند: 

- افزایش Ejection Fraction‏ بطنی 

۲-کاهش اندازه پایان سیستولی و پایان دیاستولی 

۳- افزایش برون‌ده قلب 

۴- افزايش خونرسانی کلیوی 

21 اثرات الکتریکی 

اثرات زودرس 

- افزایش فاصله ۳1۶ (در اثر کاهش سرعت هدایت دهلیزی - بطنی) و 
Slo‏ شدن موج T‏ در ECG‏ به صورت شایع مشاهده می‌شود. 
انردیگوکسین برروی دهلیزها و گره دهلیزی -بطنی, پاراسمپاتیک 
(کنترل شده توسط عصب واگ) بوده و بوسیله آتروپین به طور نسبی بلوک 
و 

۲- افزایش زمان تحریک‌ناپذیری گره AV‏ در فلوتر یا فیبربلاسیون دهلیزی 
بسیارمهم بوده زیر تعیین‌کننده سرعت ضربان بطنی است. اثر دیژیتال . 
کاهش سرعت ضربان بطنی است . 

۵اثرات تأخیری: کوتاه شدن فاصله QT‏ معکوس شدن موج oT‏ پائین 
افتادن قطعه 91 نیز ممکن است ay‏ طور تأخیری رخ دهد. 

ها عوارض: اثرات دیررس الکتریکی شامل آتوماتیسیته و ایجاد آریتمی 
می‌باشد. 

أتوماتیسیته: افزایش آتوماتیسیته cde ay‏ افزایش کلسیم داخل 
سلولی» مهم‌ترین تظاهر مسمومیت با دیژیتال است . 

۵ آریتمی: اکستراسیستول, تاکی‌کاردی و فیبریلاسیون از آریتمی‌های 
ایجاد شده دراثر مسمومیت با دیژیتال است. در بطن» اکستراسیستول به 
صورت ضربانات بطنی زودرس (PVBS)‏ مشاهده می‌شود. هنگامی که به ازای 

یک ضربه بطنی طبیعی» یک PVB‏ به صورت ۱ به ۱ وجود داشته باشد به آن 
ریتم Bigeminy‏ گفته می‌شود (شکل ۵-۲). 
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افزایش CABLE‏ سدیم داخل سلولی‌موجب کاهش خروج کلسیم از داخل 1 
| سلول به خارج سلول شده و غلظت کلسیم در داخل سلول قلبی بالامی‌رود. \ 


EEE EES‏ ووومووومووووموووووووووووووووووووومووووووووووووووووووووووووووووووووو و وو و و و و 


rire errr rer‏ ووو وووو و و و و و و و و موه 


۱۵۳۵/۳۵ ۱۱۵۳ ۵ 
ات نسحم‎ | me aman, 


شکل ¥-0. ECG‏ یک ریتم Bigeminy‏ در آثرمصرف دیژیتال را نشان می‌دهد. 
ضربانات Premature‏ بطنی می‌باشند. 


صبپصسصددسپسپسسسسسسسسسسسسسسسسسسسسسسسسسسسسس۰س++<۰+۰س۷۷ 


773537۳57 کدامیک از موارد زیر از اثرات یک دوز درمانی دیگوکسین است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷ ۹ _فطب ۳ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
الف) کاهش سرعت هدایت در گره AV‏ 


ب) تاکی کاردی بطنی (VT)‏ 
ج) هیپوکالمی 
د) هپپرکالمی 


ES‏ آتروبین کدامیک از اثرات دیگوکسین را به طور کامل مهار می‌کند؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 


(al‏ افزایش فاصله PR‏ ب) کاهش اشتها 
&( سر درد ۵( Soy, SU‏ 


8 0 


کاربردهای بالینی 
[] نارسایی احتقانی قلب: دیژیتال» یک اینوتروپ Cute‏ است . دیژیتال 
اگرچه عملکرد قلب و pile‏ )| بهترمی‌کند. ولی طول عمررا افزایش نمی‌دهد. 


به علت طولائی بودن نیمه yor‏ گلیکوزیدها» این داروها در بدن تجمع یافته و 
باید دقیقا مانیتور شوند. 
dogs‏ سایر داروها (دیورتیک‌هاء مهارکننده های ACE‏ 9 وازودیلاتورها) 
ممکن است اثربخشی یکس‌ان و عوارض کمتری داشته و طول عمر بیمار )| 
افزایش دهند. 

ها فیبریلا سیون دهلیزی: دیژیت ال با کاهش سرعت هدایت قلبی با 
افزایش دوره تحریک ناپذیری گره ۸۷ در کنترل فلوترو فیبریلاسیون دهلیزی 
اف رات عفد داد لد خلوری که aks CBs‏ را کتترل من گرد اقرازت 
پاراسمپاتیکی دیژیتال موجب این اثر درمانی می‌شود. 
30 داروهای جایگزین جهت کنترل سرعت قلب شامل بتابلوکرها و 
کلسیم بلوکرها هس‌تند. هر چند این داروها ممکن است اثرات اینوتروپیک 
منفی داشته باشند. 


Ne 


تداخلات 


[#آکینیدین: کینیدین» کلیرانس دیگوکسین را کاهش داده و لذا سطح 
دیگوکسین را بالا می‌برد. 
1 آمبودارون و وراپامیل نیزچنین اثری را دارند. ولی تداخل با آنهاء 
اهمیتی ندارد. 
هیپوکالمی» هیپومنیزیمی و هیپرکلسمی: توکسیسیته دیگوکسین به‌ویژه 
آریتمی‌زایی آن به وسیله هیپوکالمی, هیپومنیزیمی و هیپرکلسمی تشدید 
PIG)‏ 
۱- دیورتیک‌ه ای قوس هنله و تبازیدها؛ ممکن است پتاسیم سرم را 
کاهش داده و موچب مسمومیت با دیژیتال شوند. 
۲- استفراغ ناشی ازدیژیت ال منیزیوم سرم را کاهش داده و سبب 


مسمومیت با دیژیتال می‌شود . 
کدامیک از موارد زیر موجب افزایش سمیت دیگوکسین می‌شود؟ 
(دستیاری -اردیبهشت CAV‏ 
(call‏ هیپومنیزیمی ب) هیپرکالمی 
۲ هیپوکلسمی ۵( هیپرناترمی 


ان 2 63 5۵ سس سس مب 


مسمومیت با دیژیتال 


Lo Ld [a‏ کوکینیک: دیگوکسین پنجره درمانی باریکی دارد. لذا دوزآن 
باید به دقت مشخص شود. حداقل غلظت موثر دیگوکسین ۱۸۵/۲۷۱ است. 
کلیرانس طبیعی دیگوکسین دریک فرد ۷۰ کیاوگرمی» ۷ لیتردر ساعت بوده 
و حجم توزیع آن در یک فرد ۷۰ کیلوگرمی, ۵۰۰ لیتر و فراهمی زیستی آن 1۷۰ 

fi]‏ علائم بالینی: علائم اصلی مسمومیت با دیژیت ال عبارتند از: آریتمی. 
تهوع. استفراغ, اسهال, و ندرتا کانفیوژن یا توهم و اختلالات بینایی 

9 مسمومیت مزمن: مسمومیت مزمن» به‌علت تجمع کلسیم در سلول 
قلبی ایجاد شده و موجب آتوماتیسیته و آریتمی می‌شود. 

® مسمومیت حاد و شدید: مسمومیت حاد (به علت خودکشی با 
استفاده بیش از حد تصادفی) موجب cdi‏ عملکرد قلب شده و به Com!‏ قلبی 
eee‏ میتوت: 

درمان 

اصلاح کمبود پتاسیم یا منیزیوم: مسمومیت ABS‏ را با حذف یک 
یا دو دوزدیژیتال و تجویزمکمل خوراکی یا تزریقی پتاسیم. می‌توان درمان 
نمود. هیپومنیزیمی نیز (در صورت وجود) باید درمان شود. 
1 در مسمومیت حساد شدید (مثلا در خودکشی)» هیپرکالمی شدید 
ایجاد می‌شود و نباید مکمل پتاسیمی تجویز شود. 

داروهای ضداآریتمی: اک تما تسه قابل توجه باشد و به پتاسیم 
پاسخ ند هد داروهای دا ری موّثر خواهند بود. 

- داروهایی که قدرت انقباض قلب را مختل نکنند (مثل لیدوکائین با 
فنی‌توئّین). ارجح هستند. 

۲- پروپرانولول نیز موثر است . 
پیس‌میکر لازم باشد. 

آنتی‌بادی‌های ضددیگوکسین: آنتی‌بادی‌های ضددیگوکسین 
در مسمومیت شدید با داروهای دیژیتال» آنتی‌بادی‌های ضددیگوکسین 
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مّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


)در مسمومیت حاد و شدید 
ناشی از دیژیتال (خودکشی)؛ دپرسیون قلبی موجچب ایست قلبی می‌ شود . 
دراین بیماران معمولا هیپرکالمی قابل توجهی وجود داشته و لذا نباید پتاسیم 
تجویز شود . همچنین دراین بیماران نباید از داروهای ضدآریتمی استفاده 


سایر داروهای مورد استفاده در نارسایی احتقانی قلب 


۱ ۱ oe 
سیستو لک‎ hah درمان هیسرای‎ Uhl و دیس تساک‎ 


هم برای نارسایی دیاستولیک قلب هستند و اغلب قبل از دیژیتال و سایر داروها 
استفاده می‌ شوند . 


دیورتیک‌ها 


[el‏ فورسماید: فورسماید» در کاهش احتقان ریه 9 pol‏ شدید در نارسایی 
حاد قلب و نارسایی مزمن متوسط 9 شدید مفید است. 

آق] تیا زید ها: تیازیده (مثل هیدروکلروتیازید»» در درمان نارسایی مزمن 
ds.‏ به کار می‌روند . 

[قا دیورتیک Glo‏ آنتاگونیست آلد وسترون: اسپیرونولاکتون و اپلرنون 
فواید درآزمدت خوبی داشته و موجب کاهش مرگ 9 yo‏ در نارسایی مزمن قلب 
aa‏ بل : 

آ«] میبارکننده‌های :SGLT-2‏ این داروها (مثشل امیاگلیفلوزین) 
موجب مهار بازجذب سدیم و گلوکز در توبول‌های پروگزیمال کلیه می‌شوند. 
مهارکننده‌های ۹0/1-2 در درمان Cobos‏ نوع ۲ ASE‏ شده‌اند و موجب کاهش 
مرگ ناشی از حوادث قلبی -عروقی و بستری در بیمارستان به علت نارسایی 
قلبی در دیابت نوع ۲ می‌شوند. 


ARE)‏ خانمی مُسن با انفارکتوس بطن چپ دچار نارسایی شدبد حاد 
قلب و pol‏ ریوی واضح شده cowl‏ کدامیک از داروهای زیر کمک‌کننده است؟ 


(پرانترنی میان‌دوره -تی VV‏ 


الف) مینوکسیدیل ب) دیگوکسین 
ج) اسپیرنولاکتون د) فورسماید 


آنتا گونیست‌های آنژیوتانسین 


fl‏ مزایا: این داروهاء موربیدیته و مرگ ومیر ناشی از نارسایی مزمن قلب را 
کاهش می‌دهند (۱۰۰/ امتحانی) JS)‏ ۵-۲). 

9 مکانبسم عمل: این داروهاء ترشح آلدوسترون» احتباس آب 9 نمک‎ [a] 
. مقاومت عروقی را کاهش می‌دهند‎ 

Elst 

9مهارکننده‌های ۳ کاپتویریل 

آنتاگونیست‌های رسیتور آنژیوتانسین HT‏ لوزارتان 

[ه] کاربرد: آنتا گونیست‌های آنژیوتانسین یه همراه دیورتیک‌هاء به عنوان 
خط اوّل درمان نارسایی مزمن قلب به کار برده می‌شوند. 
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 لیرپالانا‎ 


Cumulative mortality (%) 


6 9 


Time (months) 


شکل ۰۵-۳ مهارکننده‌های ic ACE‏ انالاپریل. میزان مرگ ومیرناشی از 


1 eee Ee ee EE EEE EEE ESEEEEOSEEOEEEEEEESEEOESHSESEHS ESHEETS SHEE ESSE ESTEE EEESSEEEESEESES EEE ESEEEES SEES EEEESS 


| کارودیلول» مرگ و yuo‏ ناشی از 
| نارسایی قلب را کاهش می‌دهد. 


کارودیلول 


Cumulative morality, percent 


6 12 
Follow-up (months) 


. —_— 
آگونیست‌های انتخابی 1 Ray‏ 
YK‏ بالینی 


۱- دوپامین و دوبوتامین در نارسایی حاد قلب که عملکرد سیستولی قلب 
به شدت کاهش يافته مفید هستند. 
فرم خوراکی و اثرات شدید آریتموژنیک. توصیه نمی‌شوند. 


بتابلوکرها و 


هانارسایی مزمن قلحب: بتابلوکرها رکارودیلول, لابتولول. متوپرولول). 
پیشرفت نارسایی مزمن قلب را کند می‌کنند (شکل ۵-۴). 
09و چند colo‏ بتابلوکر از جمله کارودیلول و 
متوپرولول طول عمربیماران مبتلا به نارسایی قلب را افزایش می‌دهند. هر 
چند اثر اینوتروپیک منفی دارند. 


[8] نارس‌ایی حاد قلب: بتابلوکرها در نارس‌ایی حاد قلب» هیچ ارزشی 


ندارند و در صورت وجود اختلال سیستولیک قابل توجه ممکن pas aii‏ 
باشند (۱۰۰/ امتحانی). 


ERE)‏ کدامیک از داروهای زیر علی‌رغم داشتن اثرات اینوتروپیک منفی» 
موجب افزایش Job‏ عمر در یک بیمار Mino‏ به نارسایی مزمن قلبی می‌شود؟ 
(پرانترن یاسفند 10 -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 


الف) فورسماید ب دیگو کسین 


الف از ب 1[ 55 


PSs =‏ 
مهارکننده‌های فسفودی استراز ۳ 
اه انواع 


- نماینده اصلی این گروه. میلرینون بوده که OL;‏ به کار Ody)‏ نمی‌شود. 

۲- تتوفیلین (به شکل Kod‏ آمینوفیلین) در ALBIS‏ به صورت رایج در 
درمان نارسایی قلب استفاده می‌گردید . 

os مکانیسم‎ [a] 

\- این داروها تخریب ۳ توسط فسفودی استراز را مهار کرده و کلسیم 
داخل سلولی را افزایش می‌دهند. 

۲- این داروهاء همچنین موجب وازودبلاتاسیون می‌شوند. 

¥- در دوزهای VL‏ این داروها ممکن ادشیت موجب افزایش Cot bad‏ 
پروتئین‌های انقباضی به کلسیم شوند ولیکن موجب آریتمی نیز می‌گردند. 

آ«] کنتراند یکاسپون: این داروهاء نباید در نارسایی مزمن قلب استفاده 
gts‏ زیرا مورتالیتی و موربیدیتی را افزایش می‌دهند. 

سس هو 3 


آتا ناررسایی حاد 9 شدید قلبی: وازودیلاتورها مانند نیتروپروساید با 
نیتروگلیسرین دردرمان نارسایی حاد و شدید همراه با احتقان موّثر بوده و 
موجب کاهش ان دازه قلب و بهبود کارآیی آن می‌شوند. این داروهاء به ویژه 
زمانی که افزایش Lol ede Afterload‏ نارسایی است Yeo)‏ فشارخون بالای 
پایدار در فردی که lad!‏ 1۸1 کرده است) بسیار Sho‏ هستند. 

ANP‏ و BNP‏ پیتید ناتریوربتیک دهلیزی (ANP)‏ و پیتید 
ناتریوریتیک مغزی (BNP)‏ از دهلیزقلبی و سایر بافت‌ها آزاد شده و سطح 
سرمی آنها در نارسایی قلبی افزایش می‌یابد. 

9 کاربرد بالینی: از سطح سرمی BNP‏ جهت بررسی میزان نارسایی قلب 
و مانیتورینگ پاسخ به درمان استفاده می‌شود. 

۵ نزیریتاید: فرم تجاری 13(1۳است و اکثراً موجب وازویلاتاسیون شده و 
دفع ادراری سدیم را هم Wh‏ می‌برد. این دارو به صورت انفوزیون وریدی مداوم 
استفاده می‌شود و فقط جهت نارسایی حاد قلب به کار برده می‌شود. نزیریتاید. 
نفروتوکسیک بوده لذا در صورت مصرف WL‏ عملکرد کلیه کنترل شود. 

9ساکوبیتریل: انزیم Neprilysin‏ موجب غیرفعال شدن پیتیدهای 
ناتریوریتیک می‌شود. این آنزیم همچنین آنژیوتانسین او برادی‌کنین را 
غیرفعال می‌کند . ساکوبیتریل» یک مهارکننده Neprilysin‏ بوده و به صورت 
ترکیبی با والسارتان به کار برده می‌شود. ترکیب ساکوبیتریل / والسارتان موجب 
افزایش طول عمر و کاهش بستری در نارسایی شدید قلب می‌شود. 


وازودیلاتورها 


فارماکولوژی/ فصل ۵ + درمان نارسایی قلب 


۴ گاهی نارسایی مزمن قلب پاسخ مطلوبی به وازودبلاتورهای 
خوراکی (مانند هیدرالازین یا ایزوسورباید دی‌نیترات یا هر 99( داده و این ترکیب 
موجچب کاهش مرگ ناشی از نارسایی قلبی در آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار odd‏ 


آیستا: 
ols FERRE?‏ بلوکرها مثل وراپامیل در درمان نارسایی قلب هیچ نقشی 
ندارند. 


Sob از داروهای زیر موجب افزایش 13۳۳ آن‌دوژن و‎ Soles EE 
-ترور‎ Sag ote) رسپتورهای آنژیوتانسین می‌شود؟‎ 


(All‏ فورسماید ب) لوزارتان 
ج) نزیریتاید د) ساکوبیتریل 


6۵61 6 د سب ربمم مه اه مد 


Next Level 


poly‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


۱- دیزیتال با مهار Na/K ATPase‏ موجب افزایش سدیم و کلسیم 
داخل سئلولی می‌شوند . با افزایش کلسیم در داخل سلول‌های قلبی. 
قدرت انقباضی قلب افزایش می‌یابد. 

۲- اثرات زودرس الکتریکی دیگوکسین «دیژیتال)» عبارتند از: 

الف) افزایش فاصله PR‏ 

ب) افزایش مدت تحریک ناپذیری گره AV‏ 

ج) صاف شدن موج 9T‏ در نهایت معکوس شدن موج T‏ 
0( کوتاه شدن فاصله 07 و پائین افتادن قطعه ST‏ 

۳- ارات دیگوکسین بر روی دهلیزها و گره دهلیزی - بطنی؛ 
پاراسمپاتیک بوده و توسط آتروپین به طور نسبی بلوک می‌شوند. 

۴- افزایش آتوماتیسیته به ede‏ افزایش کلسیم داخل سلولی, 
مهمترین تظاهر توکسیسیته دیژیتال است . 

۵- دیگوکسین یک داروی اینوتسروپ مثبت بوده ولی طول عمر 
مبتلایان به نارسایی قلب را افزایش نمی‌دهد (۱۰۰/ امتحانی). 

۶ داروهایی که با دیگوکسین تداخل عمل دارند» سطح آنرا بالا 


می‌برند عبارتند از: 


(I‏ کینیدین (مهم‌ترین) 
ب) آمیودارون 


ج) وراپامیل 
۷- عواملی که ریسک مسمومیت با دیگوکسین رابالا می‌برند. 
عبارتند از: 
(UI‏ هیپوکالمی» هیپومنیزیمی و هیپرکلسمی 
ب) دیورتیک‌های قوس هنله و تیازیدها 
-A‏ علام تا اصلی مسمومیت با دیژیتال آریتمی ات : 
اکستراسیستول. تاکی‌کاردی» فیبریلاسیون و ریتم Bigeminy‏ از 
آریتمی‌های ایجاد شده در مسمومیت با دیژیتال هستند. 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


-٩‏ دردرمان مسمومیت حاد و شدید ناشی از دیگوکسین (خودکشی). 
دو اقدام نباید انجام شود: 
الف) تجویز پتاسیم 
ب) تجویز داروی‌های ضدآریتمی 
۰- هم در نارسایی سیستولیک و هم در نارسایی دیاستولیک قلب. 
خط اوّل درمان دیورتیک‌ها (فورسماید) هستند. 
۱- فورسماید در کاهش سریع احتقان doy‏ و ادم شدید در نارسایی 
حاد قلب و نارسایی مزمن متوسط و شدید. مفید است. 


sip -۳‏ داروی بتابلوکر از جمله کارودیلول و متوپرولول طول عمر 
بیماران مبتلا به نارسایی قلب را افزایش می‌دهند. هر چند اثراینوتروپیک 
منفی دارند. 

۴- در نارسایی حاد قلب. بتابلوکرها هیچ ارزشی نداشته و حتی 

۵- ترکیب ساکوبیتریل / والسارتان موجب افزایش طول عمرو 
کاهش بستری در نارسایی شدید قلب می‌شود. 

۶- کلسیم بلوکرها مثل وراپامیل در درمان نارسایی قلب هیچ نقشی 


۲- کاپتوپریل. کارودیلول, انالاپریل و اسپیرنولاکتون مرگ و میر را ندارند. 
در نارسایی قلب کاهش می‌دهند. 


und As gh gies g(a HL‏ اقا 9 اسب زا 
۱ در آزمون‌هایی شرکت 3905 که سوالات آن استاندارد و با آزمون پرانترنی و دستیاری شبیه سازی شده باشد. 

۳ تعداد آزمون‌ها نباید آنقدر زیاد باشد OS‏ وقت برای خواندن کم باشد و فرد دچار اضطراب شود و نه آنقدر کم که فرد فاصله بین 

SSP Loses: 


هی ریک ای japon‏ اش کون Teas GLAS‏ 
موجب بینظمی در برنمه مطلعاتی و سردرگمی می‌گردد,ذا بهتر است هر داوطلب فقط در آزمون یک مقسسه شرکت نماید. 


چگونه باید sal‏ آزمون آماده شد؟ 
| . براساس برنامه آزمون «lo‏ نحوه درس خواندن و زمان بندی خود را مشخص نمائید. 
۱ ۲ اختصاص زمان مناسب برای هر درس 
اس !. تهیه یک برنامه‌ریزی دقیق زمان‌بندی شده‌برای هر روز 


زاف ۱[ آزمون چ چیست؟ 1 
say ۰1‏ از آزمون کار اصلی داوطلبان تازه شروع می‌شود تا بفهمند که در چه درسی ضعف داشتند و بر روی چه دروسی تسلط داشته اند. 
۲ حتماً همان روز آزمون باید تک تک سوالات را بررسی نموده و موارد زیر را مشخص کنید: 


الف) تعداد سوالات " درست" ب) تعداد سوالات " غلط " 
۳ , ارزیابی آزمون موجب تکمیل فرآیند آموزش و یادگیری می‌شود. افراد با کشف ایرادات خود می‌توانند به تدریج تمام مشکلات و نقائصی که 


در نحوه مطالعه خود داشته‌اند را مرتفع سازند و از طرفی با بررسی پاسخ صحیح سوالات غلط و نزده. آهسته آهسته oy‏ دانش خود اضافه نمایند. 


2( تعداد سوالات " نزده ۲ 


۴ , برای ارزیابی دقیق وضعیت خود باید نسبت تعداد سوالات غلط oy‏ تعداد صحیح را از فرمول روبرو به دست آورید: تعداد غلط 


تعداد صحیح 
الف) اگر این نسبت کمتر از 96۱۵ باشد. وضعیت بسیار خوبی دارید چراکه یکی از مهمترین مشکلات افرادی که در امتحان پذیرش دستیار. نمره مورد نظر 
خود را نمی آورند. بالا بودن این نسبت است که در نهایت موجب کاهش شدید نمره آنها خواهد شد. 

ب) اگر این نسبت بین ۱۵ 5 9۵۲۵ UL‏ وضعیت شما خوب نبوده و باید ثلاش کنید تا در آزمون‌های بعدی با تسلط بیشتر بر مطالب این وضعیت را 
eh tl‏ 

۳4 اگر این نسبت بیشتر از ۵ باشد وضعیت اصلاً خوب نیست. oy‏ )2 
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داروهای مورد استفاده در اختلالات کلیوی 


داروهابی که ado‏ آب را 
اصلاح می‌کنند 


داروهایی که دفع نمک را 
Tol‏ می‌کنند 


p+} 


دیورتیک‌های اسموتیک ‏ 


(مانیتول) .. 


۱ آگونیست‌های 
ADH‏ 
ee)‏ 


نا کونت‌های | 
ADH‏ 
(کونی واپتان) 


و شاخه صعودی قوس TAL = alin‏ 
توبول جمع کننده کورتیکال = COT‏ 


مهارکننده‌های آنزیم کربنیک آنهیدراز 


[ه] انواع: سردسته این £095 استازولامید اتسگنن این داروها» از سولفونامید 
بی‌کربن ات در توبول پیچیده پروگزیمال لازم است. کربنیک آنهیدراز در 
بافت‌های دیگر بدن نیز وجود داشته و در ترشح مایع CSF‏ و زلالیه نقش 
sehr‏ دارد. 

مکانیسم عمل اسستازولامید. مها رآنزیم کربنیک آنهیدراز در توبول پیچیده 
پروگزیمال PCT)‏ است. استازولامید همچنین کربنیک آنهیدراز را در ples‏ 
بافت‌های بدن مهار می‌کند. 


نگهدارنده پتاسیم . 
(اسپیرونولاکتون) . | . 
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ASS 5 BBE دورنی‌های‎ 


abs 
(فورسماید)‎ 


(هیدروکلروتیازید) . 


SGLT2 داروهای‎ " 


@ توبول پیچیده پروگزیمال = PCT‏ 
۰ توبول کمپلکس دیستال = DCT‏ 


«] اترات 

۵ اثرات کلیوی: اصلی‌ترین اثر کلیوی این داروهاء دیورز بی‌کربنات بوده و 
در Aras‏ اسیدوز متابولیک ایجاد می‌شود. دفع پتاسیم. به دلیل ورود بیشتر 
سدیم به لوله جمع‌کننده کورتیکال CGT)‏ افزایش db‏ اثر دیورتیکی 
استازولامید در عرض ۲ تا ۲ روز خودبه خود محدود می‌شود. 

اثرات چشمی: ترشح بی‌کربنات توسط اپی‌تلیوم مژگانی به مایع زلالیه 
کم شده و فشار چشم کاهش می‌یابد. 

اثرات CNS‏ ترشح بی‌کربنات توسط شبکه کوروئید به CSF‏ کاهش 
يافته و موجب اسیدوزدر CSF‏ می‌شود. اسیدوز CSF‏ موجب هیپرونتیلاسیون 
می‌گردد. از این خاصیت استازولامید دردرمان بیماری کوهستان استفاده 
مشود 


۲( موسسه Sind‏ انتشارانی دکترکامرا ن احمدی | 


jl ۵‏ جذب سدیم و کلر را در توبول دیستال مهار کرده و 
موجب احتباس آب در توبول می‌شوند. 
0 پرمصرف‌ترین دیورتیک‌ها هستند. 


9 اسپیرونولاکتون یک آنتاگونیست 
آلدوسترون بوده که jl‏ جذب سدیم 
و ترشح پتاسیم را مهار می‌کند. 

@ آمیلوراید و تریامترن SUIS‏ سدیمی را | 
بوک 0 SS,‏ ۱ 


@ این دیورتیک‌ها از هیپو کالمی ناشی از 1 
تیازیدها یا دیورتیک‌های لوپ 


۲۴ ارات چشمی و CSF‏ استازولامید برخلاف اثر دیورتیک آن. خود 
محد‌ود شونده نیستند. 

[]کا ربرد های بالینی: کاربردهای hol‏ استازولامید. عبارتند از: 

9 گلوکوم حاد و شدید: استازولامید به صورت تزریقی. در درمان گلوکوم 
حاد شدید به کار برده می‌شود. استازولامید را همچنین می‌توان به صورت 
خوراکی تجویز کرد. دورزولامید و برینزولامید ترکیب OL‏ موضعی مهارکننده 
کربنیک آنهیدراز بوده که به صورت قطره چشمی تجویز می‌گردند. 

9 بیماری حاد کوهستان: استازولامید. برای پیشگیری از بیماری حاد 
کوهستان (High-altitude sickness)‏ نیز به کار 0d»‏ می‌شود. 

۵ به عنوان دیورتیک: زمانی از این داروها به عنوان دیورتیک استفاده 
می‌شود که ادم همراه با آلکالوز متابولیک شدید وجود داشته باشد. 

آها عوارض: عوارض مهارکننده‌های کربنیک آنهیدراز: عبارتند از: 


۱- اسیدوز متابولیک 
۲- خواب‌آلودگی و پاراس‌تزی: خوا بآلودگی و پاراستزی از عوارض شایع 
متعاقب درمان خوراکی هستند. 


۳- سنگ‌های کلسیمی: این داروها با قلیایی کسردن ادرار موجب رسوب 
east‏ وایهادشگ‌های کلمنزی idl‏ 

۴- آنسفالوپاتی کبدی: بیماران مبتلا به اختلالات «GAS‏ مقادیر زیادی 
آمونیاک را به صورت بون آمونیوم دفع می‌کنند. اگر استازولامید تجویز شود. 
قلیایی شدن hol‏ از تبدیل آمونیاک ds‏ آمونیوم جلوگیری نموده و موجب 
هیپرآمونمی می‌شود. هبپرآمونمی موجب آنسفالوپاتی کبدی می‌شود. 

۵- اتلاف پتاسیم و فسفر: مهارکننده‌های آنزیم کربنیک آنهیدراز ممکن 
اک موس نلک بوالیین highs Bi‏ 


www.kaci.ir 


Ba TS SR Ech ot ag BONE a ey ca eR eeeN vcd eae SipeaO Se BSN 
استازولامید‎ 
جذب بی‌کربنات را در توبول پیچیده‎ jl مهار کننده کربنیک آنهیدراز بوده و‎ ۵ 
پروگزیمال مهار می‌کند.‎ 
دیور تیک ضعیفی آست:‎ 


۵ ناقل Nat / K*/ 2cr‏ را در قوس 
صعودی هنله مهار می‌کند . 


۵ اين دارو بالاترین کارایی را در Gx‏ دیورتیک‌ها 


[] تداخلات دارویی: این داروها با سایر داروهای سولفونامیدی 
Jte)‏ سایردیورتیک‌های سولفونامیدی. پائین‌آورنده‌های قندخون و 
آنتی clo Signy‏ سولفونامیدی)» واکنش آلرژنی متقاطع دارند. 


ERG‏ یک کوهنورد ۵ ساله. در یک برنامه صعود یک روزه به قله دماوند 
مبتلابه علاتم کوه‌گرفنگی شامل ضعف . سردرد, تبهوع و ادم ریوی شده و مجبور به 
بازکشت گردیده است. برای ASI‏ در صعود بعدی مجدداآدچار چنین عارضه‌ای _ 
نشود. استفاده از play‏ دارو را برای وی تجویز می‌کنید؟ 


(دستیاری -اردیبهشت 410( 
لف) سالبوتامول ب) بکلومتازون 


eens ©) ¢ OF)‏ مب 


ERB)‏ یک مرد ۷۰ ساله بازنشسته با سابقه نارسایی مزمن قلب که 
دیگوکسین و فورسماید مصرف می‌کند به‌علت استفراغ» نارسایی قلب حاد 
جبران نذشده بستری شده است. این بیمار pol‏ محیطی شدید و آلکالوز 
منابولیک دارد. کدام داروی زیر را برای این بیمار مناسب‌تر است؟ 


conto)‏ کاتزونگ -ترور) 
(all‏ استازولامید ب) آپلرنون 
ج) هیدروکلرتیازید د) تولواپتان 


ان 62 63 62 nnnnns‏ رم رم 


دیورتیک‌های فوس هنله 


El‏ انواع 
(- سردسته این دیورتیک‌هاء فورسماید است. 
۲- فورسماید» بومتاناید و تورسماید از مشتقات سولفونامیدی هستند. 
۳- اتاکرینیک اسید از مشتقات فنوکسی‌استیک اسید بوده و اگر A>‏ 
سولفونامید نیست ولی مکانیسم عمل یکسانی دارد. 
ها طول‌مدت اثر: این دیورتیک ها کوتاهاثربوده و دیورزناشی ازآنها 
حدود ۴ ساعت ادامه ob po‏ 
fl]‏ مکانیسم عمل: دیورتیک‌های قوس هنله. ناقل »۱۸۲/۰/2 را در 
شاخه صعودی قوس هنله (TAL)‏ مهار می‌کنند. لذا هم انتقالی سدیم پتاسیم 
و کلر مهار می‌شود. 
آ«] اثرات 
(- درصد بالایی از بازجذب کلرید سدیم. در قوس‌هنله رخ می‌دهد. 
دیورتیک‌ه ای قوس هنله درصورت طبیعی بودن GER‏ می‌توانند 
موجب دفع شدید کلرید سدیم از ادرار شوند. لذا می‌توانند سریعا pol‏ را برطرف 
۲- دیورتیک قوس هنله موجب افزایش دفع ادراری کلسیم می‌شود. 
۳- اتاکرینیک اسید اثر آوریکوزاوریک متوسطی داشته و موجب افزایش 
ado‏ اسید اوریک از ادرار می‌شود. 
۴- به‌دلیل افزایش دفع پتاسیم. ممکن است آلکالوز هیپوکالمیک رخ دهد. 
۵- این دیورتیک‌هاء عروق ریوی را نیز دیلاته می‌کنند «شکل ۶-۱). 
GH) KH‏ بالینی 
درمان ادم: کاربرد اصلی دیورتیک‌های قوس هنله» درمان pol‏ 
(نارسایی احتقانی قلسب» آسیت و ادم حاد ریوی) بوده و به دلیل اثر 
وازودیلاتاسیون عروق ریوی در درمان ادم حاد ریه بسیار ارزشمند هستند. 
درمان هیپرکلسمی شدید: در هیپرکلسمی شدید (در بدخیمی‌ها), 
فورسماید با دوز بالا به همراه انفوزیون مایعات و الکترولیت‌ها (سدیم و 
کلسیم پتاسیم) به کار می‌رود. در این موارد. چنانچه دیورز بدون جایگزینی 
حجم کافی صورت گیرد. خون غلیظ شده و کلسیم به جای کاهش. افزایش 
می‌یابد . 
و آوریکوزوری: اتاکرینیک اسید. اثرات اوریکوزوریک متوسطی دارد. 
Glave‏ هییرتانسیون: گاهی از این داروها در درمان فشارخون در 
بیمارانی که به تبازیدها پاسخ نمی‌دهند. استفاده می‌شود. مدت اثر کوتاه 
دیورتیک‌های قوس «alm‏ مهمترین ایراد آنها در درمان فشارخون است. 
Hl‏ عوارض: عوارض دیورتیک‌های قوس هنله. عبارتند از: 
۱- آلکالوز متابولیک هیپوکالمیک 
۲- هیپوولمی وعوارض قلبی عروقي 
۳- اتوتوکسیسیتی 
۴- آلرژی به سولفونامیدها (مانند راش پوستی) 
EH]‏ تداخلات دارویی: در صورت مصرف همزمان دیورتیک‌های قوس 
هنله با داروهای NSAID‏ کارایی آنها کاهش می‌بابد. 


Seal UIE)‏ از شرایط زیر متعاقب تجویز دیورتیک‌های لوپ مشاهده 
می‌شود؟ (دستیاری -مرداد (V4‏ 
الف) افزایش قابل توجه غلظت کلسیم خون 
ب) آلکلوزمتبولیک ناشی از دفع پتاسیم 


نوع مقدار در ادرار 

0 ۵۳160 ظ میدن 
Beal Ge 111 ice oninay‏ 
et at at ee.‏ 
تبازیدها 11 [و- 1 آلکالوز 
دیورتیک‌های نگهدارنده پتاسیم 1 ِ ! اسیدوز 


2- خود محدود شونده (۲ تا ۳ Pca) | Gay‏ 
-b‏ خود محدود شونده نیست. 


ج) افزایش فشار عروق پولمونر 
د) افزايش حجم خون 


1 2 6 6۵ سم رم مس 


Solas EEE)‏ از دیورتیک‌های زیر در هبپرکلسمی حاد به کار برده 

می‌شود؟ PHD)‏ فارماکولوژی) 
الف) هید روکلروتبازید 
ج) استازولامید 


ب) فورسماید 
د) مانیتول 


6 ۳9ج nee‏ سر سس ام سم 


کدامیک از داروهای زیر موجب هبپوکالمی می‌شود؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ! کشور ی [دانشگا MF‏ و مازندران]» 


الف) تریامترن ب) اسپیرنولاکتون 
ج) کاپتوپریل د) فورسماید 


62 6 د سب سم مس 


سس هه سر 
۱ ۱ 
[8] انواع: سردسته این £095 هید روکلروتیازید است. تمام داروهای این 


گروه. از مشتقات سولفونامیدی هستند. 
lil‏ طول‌مدت اثر: طول‌مدت ار تیازیدهاء ۶ تا ۱۲ ساعت بوده که از 


دیورتیک‌های تبازیدی 


دیورتیک‌های قوس هنله بیشتر است. 

[i]‏ 0955 مصرف 

۱- تیازیدها به صورت خوراکی مصرف می‌شوند. 

۲- کلروتبازید تنها دیورتیک تیازیدی تزریقی است. 

il‏ مکانیسم عمل: تیازیدها ناقل کلرید سدیم را در بخش‌های اولیه لوله 
پیچیده دیستال (DCT)‏ مهار کرده و ile‏ باز جذب کلرید سدیم می‌شوند 


ار ار ی 


رشکل ۶-۱). 

i‏ اثرات 

- تیازیدها با دوز کامل موجب دیورزمتوسط و پایدار سدیم وکلر 
gee‏ 


۲- تیازیدها می‌توانند موجب آلکالوز متابولیک هیپوکالمیک شوند. 
۳- دیورتیک‌ه ای تیازیدی با افزایش باز جذب کسیم از ادرار موجب 


کاهش کلسیم ادرار می‌شوند (برعکس دیورتیک‌های قوس هنله). 
www.kaci.ir‏ 


yA Are Se nt 


۶ | موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی . . . . . 


۴- دیورتیک‌ه ای تیازیدی ممکن است با کاهش دفع آب موجب 
هیپوناترمی ترقیقی شوند. 

God»)‏ بالینی 

درمان فشارخون: کاربرد اصلی تیازیدها در درمان فشارخون است. 
کلرتالیسدون. طولانی اثرنر از هیدروکلروتیازید بسوده و به ویژه در درمان 
هییرتانسیون مفید است. 

۵درمان raul‏ تبازیدها در درمان طولانی‌مدت pal‏ (مثلاً در نارسایی 
احتقانی قلب) نیز به کار برده می‌شوند » a> S|‏ دیورتیک‌های قوس هنله 
برای این منظور ارجحیت دارند. 

9درمان و پیشگیری از سنگ‌های کلیوی: تیازیدها بااکاهش کلسیم 
ely!‏ در درمان 9 پیشگیری از (sla Siw‏ کلیوی کلسیمی استفاده می‌شوند . 

درمان Cbs‏ بی‌مزه نفروژنیک: تیازیدها در درمان دیابت بی‌مزه 
نفروژنیک به کار برده می‌شوند. 

77 تجویز همزمان تیازید با یک دیورتیک قوس هنله موجب تشدید 
اثر دارو راثر سینرژیک) می‌شود. 

اقا عوارض: عوارض دیورتیک‌های تیازیدی, عبارتند از: «شکل ۶-۲) 

۱- دیور شدید سدیم و هیپوناترمی از عوارض زودرس ناشایع ولی خطرناک 

۲- هپپوکالمی 

۲- هیپرگلیسمی شدید در بیماران دیابتی 

۴- افزایش اسیداوریک و چربی سرم 

۵- آلکالوز متابولیک 

هیپوولمی شدید و کلاپس قلبی - عروقی شود. 
۷- تیازیدها» سولفونامید بوده و اثرات آلرژنی سولفونامید‌ها در آنها odd‏ 


می‌ شود . 
] تداخلات دارویی: مهار تولید پروستاگلاندین‌های کلیوی توسط 
مصرف همزمان داروهای «NSAID‏ کارایی تیازیدها )| کم MS‏ 


مصرف کدامیک از داروهای زیر کلسیم ادراررا کم می‌کند و موجب 
کاهش deal phd‏ سنک‌های کلسیمی می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۸‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


الف) فورسماید ب) هید روکلروتیازید 
ج) استازولامید د) تریامترن 


بیماری Jods‏ هیپرتانسبون تحت درمان دارویی است. بعد از یک 
ماه مصرف دارو. نست‌های آزمایشگاهی نشان‌دهنده هییوکالمی. هییرآوریسمی. 
هبیرلیییدمی و هبیرگلیسمی است . بیمار چه دارویی مصرف می‌کرده است؟ 


(دستیاری -اردیبهشت CAF‏ 
(All‏ فورسماید ب) اسپیرونولاکتون 
ج) اتاکرینیک اسید د) هیدروکلروتیازید 


eee ee دج‎ 
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دیورتیک‌های نگهدارنده پتاسیم 


آه] انواع 

۱- اسپیرونولاکتون 

۲- اپلرنون 

۳- آمیلوراید 

۴- تریامترین 

Jl طول مدت‎ fl 

۱- اسپیرونولاکتون و اپلرنون» شروع و خاتمه اثرآهسته‌ای (۲۴ تا۷۲ ساعت) 
دارند. 


۲- آمیلوراید و تريامترین مدت اثر ۱۲ تا۲۴ ساعت دارند. 

8 مکانیسم عمل 

(- اسپیرونولاکتون و اپلرنون مشتقات استروئیدی بوده و آنتاگونیست 
فارماکولوژیک آلدوسترون در لوله‌های جمع‌کننده (CT)‏ هستند. 

۲- آمیلوراید و تریامترین کانال‌های سدیم ENaC‏ )| بلوک می‌کنند. 

ob IE‏ بالینی: pled‏ داروهای این گروه موجب افزایش دفع سدیم و 
کاهش دفع هیدروژن و پتاسیم می‌شوند. این داروها می‌توانند موجب اسیدوز 
متابولیک هیپرکالمیک شوند. 

[ه]کاربردهای بالینی 

والدوسترونیسم 

۱- یکی از مهمترین اندیکاسیون‌های استفاده از اسپیرونولاکتون» 
آلدوسترونیسم Lee)‏ در جریان سیروز) است. 

۲- آلاوسترونیسم همچنین ممکن است تظاهری از نارسایی قلب باشد 
که در این موارد تجویز اسپیرونولاکتون و cosy Spb‏ اثرات درازمدت مفیدی 
دارند. 

درمان هییوکالمی ناشی از دیورتیک‌ها: هیپوکالمی ناشی از مصرف 
تیازیدها b‏ دیورتیک‌های قوس هنله در صورت عدم درمان با مکمل پتاسیم. 
Wiles sll‏ ذرفای آشک. 


2 عوارض 

(- مهم‌ترین عارضه این داروهاء هیپرکالمی است . هیچگاه نباید این 
داروها همراه با مکمل پتاسیمی مصرف شوند. 

۲- اسپیرونولا کتون. موجب اختلالات آندوکرین از Alor‏ ژنیکوماستی و 
اثرات ضدآندروژنی می‌شود (۸۱۰۰ امتحانی). 
7 اپلرنون عوارض آندوکرین کمتری دارد. چرا که تمایل کمتر به 
رسپتورهای استروئیدی گنادی دارد. 

Sle) دارویی: سابر آنتاگونیست‌های آلدوسترون‎ GSI 
و مهارکننده‌های گیرن ده آنژیوتانسین) در افرادی که‎ ACE مهارکننده‌های‎ 
دیورتیک‌های نگهدارنده پتاسسیم استفاده می‌کنند, باید با احقیاط مصرف‎ 


تجوی زکدام دیورتیک زیر در درمان سبروز کبدی متداول‌تراست؟ 
(پرانترن یاسفند VV‏ قطب ۱ کشور ی [دانشگا DF‏ و مازندران]) 


ج) اسپیرنولااکتون د) هید روکلروتیازید 


OE RE TEE CET es) ¢ ae)‏ رس 


آننی‌آندروژنیک )1 داشته 9 قابل تجویز در نارسایی مزمن قلبی است؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -دی )۹٩‏ 


(All‏ تریامترین ب) اپلرنون 
ج) اسپیرنولاکتون د) آمیلوراید 


دیورتیک‌های آسموتیک 


ها انواع 

)= سردسته این گروه مانیتول. بوده و به صورت وریدی مصرف می‌شود. 
طول‌مدت اث رآن کوتاه است . 

۲- گلیسرین 


۳- ایزوسورباید (نه ایزوسورباید دی‌نیترات) 


-f‏ اوره 

[i]‏ مکانیسم عمل: محل اثر اصلی این داروهاء at)‏ پیجیده پروگزیمال 
(PCT)‏ است. 

اثرات بالینی 


1- مانیتول. حجم ادرار را افزایش می‌دهد. 

۲- به‌علت افزایش سرعت جریان Ghd!‏ دفع سدیم افزایش می‌یابد. 

۴-مائیتول, حجم مغزه فشارداخل جمجمه و فشارچشم را کاهش می‌دهد. 

[«]کاربردهای بالینی 

(- مانیتول دردرمان گلوکوم حاد و افزایش فشار داخل جمجمه به کار 
Ody)‏ می‌شود. 

۲- دیورتیک‌های اسموتیک در درمان همولیز شدید. رابدومیولیزو سندرم 
ja)‏ تومور استفاده می‌شوند. 

Hl‏ عوارض 

۱- هیپوناترمی و هیپرناترمی 


فارماکولوژی/ فصل ۶ + دیورتیک‌ها و سایرداروهای موثربررکلیه 


۲- ادم ریه 
۳ سردرد» تهلوع 9 استفراغ 


آنتا گونیست های SGLT2‏ 


ASG انواع: داروهای مپارکننده ۹0712 که برای استفاده در دیابت‎ fl 
شده‌اند» عبارتند از:‎ 

۱ امپاگلیفلوزین 

۲- کانا گلیفلوزین 

۴- داپاگلیفلوزین 

il‏ مکانیسم عمل: مهارکننده‌های ۹01772 دارای دو مکانیسم عمل زیر 
هستند: 
1- کاهش باز جذب گلوکز در توبول پروگزیمال 

۲- افزایش دفع ادراری گلوکز به میزان ۳۰ تا 7۵۰ 

کاربرد بالینی: این داروها ST‏ چه حجم ادراررا زیاد می‌کنند ولیکن بجز 
در نارسایی قلب در افراد دیابتی (به صورت (Off-lable‏ به عنوان دیورتیک 
استفاده نمی‌شوند. 

i‏ مزایا: داروهای مهارکننده SGLT-2‏ ریسک حوادث قلبی و عروقی را در 
مبتلایان به دیابت نوع ۲ کاهش می‌دهد. 

Hl‏ عوارض: این داروها به‌علت دفع گلوکز از ادرارریسک عفونت ادراری را 
بالا می‌برند (۱۰۰/ امتحانی). 


آ گونیست‌ها و آنتاگوزیست‌های هورمون آنتی‌دیورتیک 


(ADH) 
۸0۲! 8]آ گونیست‌های‎ 


وانواع: هورمون آننی‌دیورتبک (ADH)‏ 9 دسموپرسپن سردسته 
آ گونیست‌های هورمون آنتی‌دیورتیک هستند. 

O95 @‏ مصرف: ADH‏ 9 دسمویرسپن a4‏ صورت تزریقی استفاده 
می شوت , 

9مکانیسم عمل: ADH‏ باز جذب آب را از لوله‌های جمع‌کننده. تسهیل 

کاربردهای بالینی: ۸17و دسمویرسین موجب کاهش حجم ادرار و 
افزایش غلظت آن می‌شوند و در دیابت بی‌مزه مرکزی (با منشاء هیپوفیز) 3350 
هستند ولی بر دیابت بی‌مزه نفروژنیک. آثری ندارند. 


9 عوارض Gib‏ 
gADH -‏ دسموپرسین به علت احتباس آب می‌توانند موجب هیپوناترمی 
خطرناک شوند. 


۲- در دوزهای بالا ممکن Cul‏ موجب هپپرتانسیون شوند. 
til‏ گونیست‌های ADH‏ 
aie‏ 
۱- کونی واپتان (Conivaptan)‏ 
۲- تولواپتان ) (Tolvaptan‏ 
۴- دمکلوسیکلین در گذشته به عنوان آنتاگونیست ADH‏ استفاده 
می‌گردید. 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


۴- لیتیوم» اثر آنتاگونیستی بر روی ADH‏ دارد. ولی به این منظور تجویز 
نمی‌شود. 
مکانیسم عمل 
۱- کونی‌واپتان. ADH‏ را توسط رسپتورهای Via‏ و ۷2 مهار می‌کند. 
-Y‏ تولواپتان. بلوک‌کننده انتخابی‌تر ۷2 بوده و تمایل کمتری به ۷1 دارد. 
۲- دمکلوسیکلین و لیتیسوم. اثر ADH‏ در ایجاد کانال‌ه ای آبی را مهار 
مب کم 
۵ کاربردهای بالینی 
۱- سندرم ترشح نامتناسب (SIADH)ADH‏ که موجب احتباس شدید آب و 
هیپوناترمی خطرناک می‌شود, توسط برخی تومورها (کارسینوم 5۵[166[1ریه) 
ایجاد می‌شود. این سندرم را می‌توان با دمکلوسیکلین. کونی‌واپتان و 
تولواپتان درمان کرد. 
۲- کونی‌واپتان و تولواپتان در برخی بیماران مبتلا به نارسایی قلبی همراه 
با هیپوناترمی (به‌ صورت (Off - lable‏ به کار می‌رود. 
عوارض جانبی 
۱-کونی‌واپتان و تولواپتان درصورت اصلاح سریع هیپوناترمی موجب 
دمیلینیه شسدن اعصاب می‌شوند که می‌توان د عسوارض نورولوژیک جدی و 
خطرناکی ایجاد LS‏ 
۲- کونی‌واپتان ممکن است موجب واکنش در محل تزریق وریدی شود. 
۳- دمکلوسیکلین (مانند سایر تنراسیکلین‌ها) سبب ضایعات استخوانی و 
دندانی می‌شود. IW‏ مصرف آن در کودکان زیر ۸ «Sly‏ ممنوع است. 
۴- لیتیوم موجب دیابت بی‌مزه نفروژنیک می‌شود. از لیتیوم نباید دردرمان 
77 استفاده شود. 


81*77 زن OA‏ ساله‌ای که مبتلا به سرطان Small cell‏ ریه Cowl‏ دچار 
کاهش آسمولالیته سرم و هبپوناترمی شده است:؛ کدام دارو به تشکیل ادرار 
رقیق کمک نموده و در درمان SIADH‏ به کار برده می‌شود؟ 

(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 
الف) Desmopresin(W Acetazolamide‏ 


Mannitol د)‎ Tolvaptan ج)‎ 


ti 58 2 2‏ ایک کال al‏ هداد دس 


Next Level 


pol‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW —‏ | 


۱- نکات مهم در مهارکننده‌های کربنیک آنهیدراز عبارتند از: 

ه سر دسته این 0995« استازولامید است. 

این داروها با ایجاد دیورز بی‌کربنات موجب ادرار قلیایی و ادسیدوز 
متابولیک می‌شوند. 

ه کاربردهای ih‏ آن عبارتند از: گلوکوم حاد و شدید. 
بیماری کوهستان (صعود dy‏ ارتفاعات) و ادم همراه با آلکالوز 
متابولیک شدید 
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»عوارض جانبی این داروهاعبارتند از: اسیدوزمتابولیک» 
خوابآلودگی و پاراسستزی. سنگ کلسیمی, آنس_فالوپاتی کبدی و 
اتلاف پتاسیم و فسفر 

۲- نکات مهم در مورد دیورتیک‌های قوس هنله. عبارتند از: 
@ سر دسته این گروه. فورسماید است. 

ه مکانیسم las! foc‏ مهار ناقل ۷۸/1/26 در شاخه صعودی 
قوس (TAL) alia‏ است. 

@ دیورتیک‌ه ای قوس هنله موجب افزایش دفع ادراری کلسسیم 
می‌شوند, لذا در درمان هیپرکلسمی شدید به کار برده می‌شوند. 

e‏ کاربرده ای بالینی انها عبارتند از: درمان ادم (مهم‌ترین کاربرد)» 
هیپرکلسمی شدید 9 هیپرتانسیون 

ه عوارض این داروها عبارتند از: آلکالوز متابولیک هیپوکالمیک» 
هیپوولمی, آتوتوکسیسیتی و آلرژی به سولفانامید )4 صورت راش 


پوستی) 
۳ درمان هییرکلسمی شامل انفوزیون مایع (نرمال سالین) به همراه 
فورسماید ات 


۴- نکات مهم در مورد دیورتیک‌های تیازیدی به قرار زیر است: 
© سردسته این گروه. هید روکلروتیازید است. 
و تیازیدهاء ناقل کلرید سدیم را در بخش‌های اوّلیه لوله پیچیده 
کاربردهای تیازیدها عبارتند از: درمان فشارخون کاربرد (shal‏ 
پیشگیری از ایجاد سنگ‌های کلسیمی. درمان ادم» درمان دیابت 
بی‌مزه نفروژنیک 
9 عوارض دیورتیک‌ه ای تبازیدی عبارتند از: هیپوناترمی» 
هیپوکالمی» هیپرگلیسمی. هیپراوریسمی. هیپرلیپیدمی و آلکالوز 
متابولیک 
۵- نکات مهم در دیورتیک‌های نگهدارنده پناسسیم به قرار زیر 
هستند : 
@ اسپیرونولاکتون و اپلرنون آنتاگونیست فارماکولوژیک آلدوسترون 
در لوله‌های جمح‌کننده (CT)‏ هستند. 
© یکی از مهمترین اندیکاسیون‌های اسپیرونولاکتون. 
آلدوسترونیسم (مثلا در جریان سیروز) است. © 
© اسپیرونولاکتون موجب اختلالات آندوکرین از جمله ژنیکوماستی 
و اثرات ضدآندروژنی می‌شود. 
و اپلرنون عوارض آندوکرین کمتری دارد. 
۰ مهمترین عارضه این داروها؛ هیپرکالمی التنت : 
۶- مانیتول دردرمان گلوکوم حاد و افزایش فشارخون داخل جمچمه 
به کاربرده می‌شود. 
۷- مهم ترین عارضه ile‏ داروهای jISGLT2‏ جمله امیا کلیفلوزین» 
افزایش ریسک عفونت ادراری است . 
۸- جهت درمان سندرم SIADH‏ می‌توان ازکونی‌واپنان» تولواپتان و 
دمکلوسیکلین استفاده کرد. 
۸۵1-٩‏ و دسمویرسین در درمان دیابت بی‌مزه با منشاء هیپوفیز 
(دیابت بی‌مزه مرکزی) ho‏ هستند. ولی بر روی دیابت بی‌مزه نفروژنیک 
آثری ندارند. 


آگونیست‌ها و آنتاگونیست‌های رسپتور سروتونین 


سا سیم 


]| هیستامین: هیستامین اژاستیدآمینه هیستیدین ساخته شده و در 
ماست‌سل‌ها و سلول‌های انتروکرومافین روده ذخیره می‌شود. 

bili‏ هیستامین 

واکنش آلرژیک سسریع: در پاسخ به واکنش‌های آلرژیک سریع (با 
واسطه (IgE‏ هیستامین از ماست‌سل‌ها ترشح می‌شود. هیستامین نقش 


مهمی در رینیت فصلی (تب یونجه) کهیر و ادم آنژیونوروتیک دارد. 


۳ 
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Preview 


بلوکرهای رسپتور هیستامین 


2 بلوکرها 1 بلو کرها 


تنظیم ترشح اسید معده: هیستامین نقش مهمی در تنظیم ترشح 
اسید معده دارد. 

[i]‏ مسمومیت با هیستامین: ماهی‌هایی که به طور نامناسب ذخیره 
و نگهداری می‌شوند. مقدارزیادی هیستامین آزاد می‌کنند و مصرف این 
ماهی‌ها ممکن است مسمومیت شدید ناشی از هیستامین ایجاد کنند 
(مسمومیت -(Scombroid‏ 

la]‏ تشخیص افزایش هیستامین: تولید بیش از حد هیستامین در بدن را 
می‌توان با سنجش متابولیت اصلی آن درادرار یعنی ایمیدازول استیک اسید. 
تشخیص داد. یکی از بیماری‌های که موجب تولید بیش از حد هیستامین 
می‌شود. ماستوسیتوز سیستمیک است . 


Ee 
| 


۱ 
۱ 


fal‏ اثرات هپستامین: پاسخ سه‌گانه (Triple response)‏ تظاهر کلاسیک 
اثرات هیستامین برروی رسپتورهای gH‏ 112 است. پس از تزریق داخل 
جلدی هیستامین. پاسخ سه‌گانه به صورت زیر تظاهر می‌یابد: 

- یک نقطه قرمزرنگ کوچک درمرکز 

۲- یک کهیر به دور نقطه قرمزرنگ 

۳- یک ناجبه قرمزرنگ به دور کهیر 

oy») SE‏ بالینی: هیستامین در پزشکی هیچ کاربردی ندارد ولی داروهایی 


و H4‏ هم‌اکنون وجود ندارند. 
pate‏ ۲۳ ۱ 
ny 2‏ 


آق] رسپتور HH‏ این رسپتورها در عضلات صاف قرار دارند و پاسخ آنها به 
صورت درد و خارزش پوست. اتقباض برونش و اتساع عروق هستند. اتساع 
عروق از طریق آزادسازی اکسید نیتریک (وابسته dy‏ هیستامین) صورت 
می‌گیرد. 


پیام رسان‌های ثانویه رسپتور 111هیستامینی» ۳3]و DAG‏ هستند. 


رسیتورهای هیستامین 


۲۱2 رسپتور‎ i 
این رسپتور موجب ترشح اسید معده توسط سلول‌های پاریتال معده‎ I 
. می‌شود‎ 


۲- رسپتور 112 همچنین بر روی قلب اثر تحریک‌کنندگی دارد. 

۴- اثرسوّم این رسپتورکاهش ترشح هیستامین از ماست‌سل‌ها است . 
۷0 این اثرات به cde‏ فعال شدن آدنیلیل سیکلاز ایجاد می‌شوند که 
خود موجب افزایش CAMP‏ داخل سلولی می‌گردد. 

I‏ رسپنور ۳13: این رسپتورها در تنظیم پیش‌سیناپسی انتقال عصبی 
ازبین رفته است. غذا خوردن و وزن بدن. افزای‌ش می‌یابد. به همین دلیل» 
استفاده از آگونیست‌های اختصاصی HB‏ برای کاهش اشتها در حال تحفیق 
هستنل , 

Lal‏ رسپتور ۲14: این رسپتور روی لکوسیت‌ها (به خصوص ائوزینوفیل‌ها) و 
ماست‌سل‌ها قرار داشته 9 در پاسخ‌های کموتاکتیک نقش دارد. 


Sols‏ رسپتورهای 112 موجب کدامیک از موارد زیر می‌شود؟ 
(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 

ب) کاهش ۰۸۱۷۳ در مخاط معده 

د) افزایش 1۳3 در Slo alas‏ 


(Call‏ افزایش CAMP‏ در عضله قلبی 
ج) افزایش 1۳3 در پلاکت 


آننا گوزیست‌های رسیتور 11 


] داروهای نسل J5!‏ 

داروهای قدیمی‌تن دیفن‌هیدرآمین یک داروی نسل Sal‏ قدیمی بوده 
که موجب خوابآلودگی «سدیشن) و بلوک اتونوم می‌شود. 

9داروه ای جدیدتر: داروهای جدیدتر که خواب‌آلودگی کمتری ایجاد 
نموده و اثر اتونومیک کمتری دارند. عبارتند از: کلرفنیرامین و سیکلیزین 

fl‏ داروهای نسل 105.9 داروهای نسل دوم فاقد اثرخواب‌آلودگی و اتونوم بوده 
وعبارتندازن فکسوفنادین, لوراتادین و ستیریزین (شکل ۷-۱) 
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| از آنجایی که لوراتادین و فکسوفنادین کمترین | 
میزان خواب آلودگی را دارنده برای افرادی که 
شغل آنها نیاز به هوشیاری کامل دارد. توصیه 
می‌گردند. 


[ه] فارما کوکینتیک 

ples -(‏ آنتاگونیست‌های SHI‏ صورت مصرف خوراکی فعال هستند. 

۲- از آنتاگونیست 111 موضعی در چشم و بینی استفاده می‌شود. 

۲- اکثر آنتاگونیست‌های 111 به میزان زیادی در کبد متابولیزه می‌گردند. 

۴- آنتی‌هیستامین‌های نسل دوم حلالیت کمتری در چربی داشته و 
اثرات خواب‌آوری و اتونوم آنها کمتر است. این داروها نفوذ کمتری به CNS‏ 
دارند. 

۵- نیمه عمرداروهای قدیمی‌تر, ۴ تا ۱۲ ساعت و نیمه عمرداروهای 
جدیدتر (فکسوفنادین لوراتادین» ستیریزین)» ۱۲ تا ۲۴ ساعت است. 

[8] مکانبسم عمل: داروهای بلوک‌کننده HI‏ آنتاگونیست‌های رقابتی 
دارویی با آگونیست‌های معکوس رسپتور 111 هستند. این داروها اثری بر 
ازادسازی هیستامین ذخیره شده نداشته و درصورت تجویز قبل از آزادسازی 
هیستامین 350 هستند. 
10 به‌علت شباهت ساختاری با بلوک‌کننده‌های موس‌کارینی و 
آلفایلوکرهاء بسیاری از داروهای نسل اوّل» آنتاگونیست‌های قوی این 
رسپتورها نیز هستند. برخی از این داروها رسپتور سروتونین را نیز بلوک می‌کنند. 

اذرات: آکثر داروهای قدیمی‌تر نسل اوّل. سداتیو بوده و بعضی از 
داروهای نسل اوّل (نه همه آنها) در بیماری حرکت به کار می‌روند. بسیاری از 
1 بلوکرهاء بی حس‌کننده‌های موضعی قوی هستند. 

Goo KH‏ بالینی 

آلرژی نوع فوری: یکی از کاربردهای اصلی آنتاگونیست‌های 11 
درمان آلرژی نوع فوری (مانند تب یونجه و کهیر) است. 

9بیماری حرکت (مسافرت): دیفن‌هیدرامین. دیمن‌هیدرینات 
سیکلیزین. مکلیزین و پرومتازین در درمان بیماری مسافرت (حرکت) به کار 
مین oo)‏ 

@ استفراغ پس ازشیمی‌درمانی: دردرمان استفراغ پس از شیمی‌درمانی 
از دیفن‌هیدرامین استفاده می‌شود. 


9پیشگیری از تهوع صبحگاهی در حاملگی: دوکسی‌لامین در ترکیب 
با پیریدوکسین sly‏ پیشگیری از تهوع صبحگاهی (Morning Sickness)‏ 
در حاملگی استفاده می‌شود. 

اشرات خواب‌آوری:گاهی ازاثرات جانبی 111بلوکرهای نسل اوّل به 
صورت درمانی استفاده می‌شود (به طور مثال استفاده از این داروها به عنوان 
داروهای خواب‌آور). 

عوارض جانبی 

۱- خواب‌آلودگی از عوارض شایع (به خصوص دیفن‌هیدرامین و 
پرومتازین) بوده و این داروها قبل از کار با ماشین‌آلات نباید استفاده شوند. 
در داروهای نسل دوّم. این عارضه کمتر مشاهده می‌شود «شکل ۷-۲). 

۲- اثرات آنتی‌موسکارینی مثل خشکی دهان و تاری دید در برخی از 
داروهای نسل اوّل دیده می‌شوند. 

۳- به علت بلوک lal‏ هیپوتانسیون آرتواستاتیک ممکن است رخ دهد 
(به ویژه در پرومتازین) . 


YAS‏ دارویی 
- داروهای نسل قدیم. با داروهای خواب‌آور دیگر مثل بنزودیازپین‌ها و 
الکل, تداخل دارند. 


¥- داروهای مپارکننده متابولیسم کبدی» مثل ضدقارچ‌های آزول» در 
متابولسیم ترفنادین و استمیزول اختلال ایجاد کرده و موجب آریتمی مرگبار 


Soles EAR)‏ از گزینه‌های زیر در درمان رینبت آلرژیک استفاده شده و 
خواب‌آلودگی کمتری ایجاد می‌کند؟ 
(پرانترنی شهربور ۹۸ -قطب ۵ کشوری [دانشگاه شیرازا) 


ی ب) هیدروکسی‌زین 
ج) دیفن‌هیدرامین د) لوراتادین 


[-1]55[8۳] کدام آنتی‌هیستامین زیراثرخوابآوری بیشتری دارد؟ 
(پرانترنی/ نید ٩۳‏ _قما Ve‏ کشور ی [دانشگا هگیلان ومازندران!) 


الف) لوراتادین ب) ستیریزین 
ج) پرومتازین د) فکسوفنادین 


aa RRR ERCT TT Oe‏ و 


plas UE‏ داروی آنتی‌هیستامین, در پیشگیری از بیس اری حرکت 
Sickness)‏ ۷۲0)107), آثربخشی بیشتری دارد؟ (پرانترنی - شهریو ر۱۴۰۱) 
الف) Promethazine‏ ب) Cetirizine‏ 


Loratadine د)‎ Fexofenadine ج)‎ 


Solas)‏ از داروهای زیر عوارض آنتی‌موسکارینی کمتری ایجاد 
می‌کند؟ (پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) دیفن‌هیدرامین ب) لوراتادین 
ج) سیپروهپتادین د) پرومتازین 


Oe 27‏ سم سم مس 


مصرف alg’‏ کتوکونازول به همراه plas‏ داروی آنتی‌هیسنامین 111 
موجب بروزعوارض جانبی خطرناک (آریتمی‌های کشنده) خواهد شد؟ 


(پرانتونی -اسفند CVA‏ 
(all‏ پرومتازین ب) ترفنادین 
ج) رانیتیدین د) دیفن‌هیدرامین 


الب اف[ زد 1 


om 3‏ 9 
آنتاگونیست‌های رسپتور 112 ۱ 
|e]‏ طبقه بندی 


۱-سرگروه این داروهاء سایمتیدین است. 

۲- رانیتبدین. فاموتیدین. نیزاتیدین سایرداروهای این گروه بوده که 
عوارض جانبی کمتری دارند. 

فارما کوکینتیک 

(- نیمه‌عمراین داروهاء UY‏ ساعت و طول اثر آنهاء ۱۲ تا۲۴ ساعت است. 

۲- چون H2‏ بلوکرها؛ غیرتوکسیک هستند. می‌توان از دوزهای بالای آنها 
استفاده .55 

آق] مکانیسم و اثرات: موجب بلوک فارماکولوژیک برگشت‌پذیر در رسپتور 


SHI») KE]‏ بالینی 
9بیماری پیتیک: در درمان بیماری پیتیک به‌ویژه زخم دئودنوم به 
کاربرده می‌شوند . 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


(- زخم حاد با مصرف داروء ۲ تا ۳ بار در روز درمان می‌شود. 

۲- پیشگیری ازعود زخم دئودنوم با مصرف دارو شبی یک عدد امکانپذیراست. 

9سندرم زولینگر- الیسون: 112 بلوکرها در درمان سندرم زولینگر - 
الیسون که با ترشح شدید اسید. زخم پپتیک راجعه. خونریزی گوارشی و 
اسهال تظاهر hy co‏ موّثر هستند. 

H2 :GERD ۵‏ بلوکرها در درمان رفلاکس معده به مری به کار می‌روند. 

@ پیشگیری از زخم معده در بیماران بستری در ICU‏ 112 بلوکرهای 
وریدی در پیشگیری از اروزیسون. زخم معده و خونریزی استرسی در بیماران 
بستری در ICU‏ موّثر هسنند. 

2 عوارض 

۱- سایمتیدین مهارکننده قوی آنزیم‌های کبدی بوده و اثرات آنت‌آندروژنی 
قابل توجهی (در دوزهای بالا) دارد. 

۲- رانیتیدین اثر کمتری بر روی متابولیسم داروها در کبد داشته و فاقد 
اثرات آنتی‌آندروژنی است. 
GER?‏ رانیتیدین و سایر آنتاگونیست‌های رسپتور 112 هیچ اثر آندوکرینی 


ندارند. 
کدامیک از داروهای زیر موجب مهار آنزیم‌های میکروزومال GAS‏ 
می‌گرد۵؟ (پرانترنی -اسفند ۴ ۸) 
الف) سایمتیدین ب) فنوباربیتال 
ج) ریفامپین د) فنی‌توئین 


ان 62 63 6۵ nee c nnn‏ سم سم 


سروتونین ([5-HT])‏ و آ گونیست‌های سروتونین 


= 1 7 OI ARCA LL LL LT OT 
Roy )]5-111[ سروتونین (۵-هیدروکسی تریپتامین‎ 


ll‏ سروتونین: سروتونین از تریپتوفان ساخته می‌شود و در سلول‌های 
انتروکرومافین روده. نورون‌های 75 و دستگاه عصبی گوارشی ذخیره می‌شود. 

تشخیص افزایش سروتونین: افزایش سروتونین (مثلاً در سندرم 
کارسینوئید) را می‌توان با اندازه‌گیری ۵-هیدروکسی ایندول استیک اسید 
(S-HIAA)‏ در ادرارتشخیص داد. 

TE‏ گونیست‌ها و آثتاگونیست‌های سروتونین: در بین آگونیست‌های 
سروتونین» 5-HTID/1B‏ 5-1112 5-1114 دارای کاربرد بالینی هستند. 
آنتاگونیست‌های سروتونین روی رسپتورهای 5-1112 و 5-1113 اثر می‌گذارند. 


رسیتورهای سروتونین 


oe 
ازسایر تقاط بدن‎ stig رسیتورها درم‎ ysl BHT رسیتورهای‎ 8 
ig وب سواز میس م ی‎ aiken رود وبا افاايت اوه‎ local 
ها رسپتورهای 5-1172: این رسپتورها هم درمغزو هم در بافت‌های‎ 
محیطی آهمیت دارند و موجب تحریک سیناپسی در 75 و انقباض عضلات‎ 
صاف (روده. برونشیول» رحم» عروق خونی) با ثل‌شدن عضلات صاف‎ 
(عروق) می‌شوند.‎ 
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@ تومور کارسینوئید: رسپتور 5-1112 واسطه برخی از علاتم تومور 
کارسپنوئيد مانند اتساع عروق» اسهال و انقباض برونش‌ها است. تومور 
کارسینوئید. سروتونین تولید می‌کند. 

درمان چاقی: رسپتور C‏ 5-2 در U>90CNS‏ کاهش اشتها شده که 
ازاين خاصیت در درمان چاقی استفاده می‌شود. 

ll‏ رسپتورهای 5-HT3‏ این رسپتورها در CNS‏ بویژه در ناحیه کمورسپتور 
و مرکز استفراغ در اعصاب محیطی حسی و انتریک (روده‌ای) CAL‏ می‌شوند. 

i‏ رسپتورهای 5-۳1۲4: این رسپتورها در مجاری گوارشی وجود داشته و 


نقش soho‏ در حرکت روده دارند. 
ae‏ و 
کاربردهای بالینی 3 ۱ 


lll‏ سروتونین: سروتونین» هیچ کارب رد بالینی ندارد ولی برخی از 
آگونیست‌های سروتونین مفید هستند. 

گونیست‌های 8 -: سردسته این گروه؛ سوماتریبتان 
است . ناراتریپتان و سار "تریپتان‌ها" مشابه سوماتریپتان هستند. 

(- سوماتریپتان به صورت خوراکی و داخل بینی به کار برده می‌شود. 

9 سوماتریبتان 9 سایر ترییتان‌ها. خط ال درمان حملات میگرن‎ -y 
سردرد کلاستر هستند.‎ 

Till‏ گونیست‌های 5-HT2C‏ لورکاسرین رسپتورهای 15( را فعال کرده 
و به طور متوسط اشتها را کاهش می‌دهد. لورکاسرین جهت درمان Sle‏ تائید 
od‏ است. 
۷۴ داروهای قدیمی‌تر مانند فن‌فلورامین و دکس‌فن‌فلورامین به علت 
هیپرتانسیون ریوی و آسیب به دریچه‌های قلبی از بازار جمع‌آوری شده‌اند. 

Th]‏ گونیست‌های نسبی :5-HT4‏ تگاسرود در کولون به عنوان 
آگونیست سروتونین عمل می‌کند. این دارو جهت یبوست مزمن به کار می‌رود. 

Gosh kyo‏ بازجذ ب سروتونین HSSRD‏ از مهمترین داروهای 
ضدافسردگی هستند. 


آنرضدمیکرنی کدام داروی زیراز طریق نتحریک رسپتور سروتونینی 
اعمال می‌شود؟ «برانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران|) 


الف) بروموکریپتین ب) سوماتریپتان 


0 6۵ 63 2 


سروتونین وآگونیست‌های 5-1 می‌تواند L‏ ایجاد تداخلات دارویی 


موجب تب WL‏ اثربرروی عضلات اسکلتی و اختلالات قلبی -عروقی شوند. این 
سندرم‌ها در جدول ۷-۱ آورده lows‏ و گاها مرگ‌آور هستند. 


S20 I gant سندرم‌های‎ 


هی موز es‏ 
اه انواع 


بلوک‌کننده‌های 5-HT3‏ اندانسترون « گرانی‌سترون»دولاسترون وألوسترون 


aed‏ داروهای ایجادکننده 


۶ سندرم سروئوئین 


. درمان؟‎ 3 td pie | ee 
آرام‌بخشی ببنزودیازپین‌ها). ایجاد فلج.‎ «pp ما ضدافسردگی‌های نسل دوم داروهای هیپرترمی هیپررفلکسی: ترمون کلون‎ 


۷۸۵۲ لینزولید 3 امادول میریدین» فنتانیل» هیپرتانسیون» افزایش صداهای روده‌ای» Sul‏ اینتویاسیون و ونتیلاسیون! 
اوندانسترون» سوماتریپتان» MDMA‏ اف میدریان آژیتاسیون» کوما؛ آغازدرطی چند ساعت پلوک رسپتورهای 5-2 با سیپروهپتادین یا 


جینسنگ. John’s wort‏ 
8 سندرم نورولیتیک بدخیم داروهای آنتی‌سایکوتیک بلوک‌کننده D2‏ 


کلروپرومازین 


هیپرترسی. پارکینسونیسم حاد شدید؛ دیفن هیدرامین «تزریقی). خنک کردن بیماراگر 


هیپرتانسیون» صداهای Glory‏ طبیعی یا کاهش درجه حرارت بدن خیلی بالا باشسد آرام بخشی با 


adh‏ آغاز درطی ۱ تا ۳ روژ 


ها هبپرترمی بدخیم داروهای بیهوشی استنشاقی» سوکسینیل‌کولین 


بنزودیازپین‌ها 


هیپرترمسی؛ رژیدیتنی عضلانی. هیپرتانسیون. دانترولن» خنک کردن بیمار 


تاکی‌کاردی؛ آغاز در طی جند 42.55 


\- داروهایی که موجب این سندرم شده‌اند را سریعا قطع نمائید. 


۲- درمان‌های خط اوّل به‌صورت 13010 تایپ شده‌اند. MAO‏ مهارکننده منوآمین اکسیداز؛ MDMA‏ متیلن دی اکسی‌متامفتامین (اکستازی)؛ SSRI‏ مهارکننده انتخابی بازجذب سروتونین 


fi]‏ مکانیسم و اثرات 
بلوک‌کننده‌های 5-۲۲12 
۱- آنتاگونیست‌های رقابتی: کتانسرین و سبپروهپتادین. آنتاگونیست‌های 
قابتی فارکولوژیک رسپتور 5-1172 هستند. 
۲- آنتاگونیست غیرقابل بازگشت: فنوکسی بنزامین, بلوک‌کننده غیرقابل 
بازگشت رسپتور 5-1112 است . 
۳- داروهای زیر بلوک‌کننده‌های غیراختصاصی بوده و علاوه بر رسپتور 
5-2 بر سایر رسپتورها نیز تأثیر دارند: 
الف) بلوک رسپتورآلفا: کتانسرین. فنوکسی بنزامین 
ب) بلوک رسپتور TAT‏ سیپروهپتادین 
بلوک‌کننده‌های 5-3: اوندانسترن» گرانی‌سترون 9 دولاسترون» 
بلوک‌کننده‌های انتخابی رسیتور 5-۳113 بوده و ضد استفراغ هستند . 
60 لوسترون نیزبرروی رسپتور 5-1113 اثرمی‌کند ولیکن فاقد اثرات 


ضد استفراغ است. 
GH») SE)‏ بالینی 


@ ضداستفراغ: آوندانسترون, گرانی‌سترون؛ دولاسترون» 5-1113 را 
Sob‏ می‌کنند و خاصبت ضداستفراغ در مرکز ضداستفراغ ناحیه Postrema‏ 
بصل‌النخاع دارند. 

@ ضدفشارخون: کتانسرین» ضدفشارخون ات 

@ تومور کارسینوئید: کتانسرین. سیپروهپتادین و فنوکسی بنزامین (به 
صورت تکی يا در ترکیب با هم) در درمان تومور کارسینوئید به کار می‌روند. 

و استفراغ پس از شیمی‌درمانی وپس از جراحی: آوندانسترون در 
درمان استفراغ پس از شیمی‌درمانی و جراحی به کار می‌رود. 

ative‏ روده تحریک‌پذین آلوسترون در درمان سندرم روده 
تحریک پذیر با تظاهر اسهال در زنان به کار می‌رود. 

8 عوارض 

-I‏ عوارض جانبی کتانسرین به‌علت بلوک گیرنده‌های آلفا و 111 است. 

۲- دولاسترون موجب طولانی‌شدن QRS‏ 01 در 06 شده و نباید در 
مبتلایان به بیماری قلبی استفاده شوند. 

۲ آوندانسترون. گرانی‌سترون و دولاسترون موجب اسهال و سردرد می‌شوند. 

۴- آلوسترون در برخی بیماران موجب پبوست شدید شده و ممکن است 
عوارض کشنده روده‌ای ایجاد هستند. 


آنتاکونیست‌های کدامیک از رسپتورهای سروتونین دارای NT‏ 


08 | و ستفراغ هسنند؟ (پرانترنی -اسفند‎ Exe wo 
5-HT2 (w 5-HT1 الف)‎ 
5-HT4 (0 5-HT3 (@ 


این دارو با مهار گیرنده‌های سروتونینی 5-1113 اثردرمانی موثری 
در توقف استفراغ ناشی از شیمی‌درمانی دارد؟ 
(پرانترنی شهریور LIV‏ ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


الف) اسکوپولامین ب) آُوندانسترون 
ج) درونابینول د) آپرپیتانت 


در 7 


ه] اپید میولوژی: در طی دهه گذشته. بخش قابل توجهی از مردم جهان 
دچار افزایش وزن و چاقی شده‌اند. 
[i]‏ اهمیت: افزایش وزن ریسک اختلالات زیر را YL‏ می‌برد: 


¥- دیابت نوع ۲ 

۴۳- بیماری‌های قلبی - عروقی 

Ul Jy iT‏ و وزن: کنترل فیزیولوژیک و رفتاری اشتها و وزن 
مولتی‌فاکتوریال بوده و رسپتورهای هیستامین و 5-171 در آن نقش دارند. 

(ه] آگونیست‌های 5-۳۲26: تنها آگونیست 5-11120 مورد ASE‏ جهت 
درمان چاقی, لورکاسرین است. این داروهاء عوارض قلبی و ریوی قابل توجهی 
دارند. 

fl‏ داروهای مقلسد آمفتامین: داروهای مقلد آمفتامین مانند فنترمین 
هنوز به طور گسترده‌ای برای کنترل اشتها استفاده می‌شوند ولیکن براساس 
شواهد بالینی» کارایی آنها محد ود و گذرا است : 
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مقسسه فرهنگی -انتشارتی دکترکاموان احمدی ... 


دارو گروه داروبی مکانیسم عمل احتمالی دوز عوارض 
آرلیستات مهارکننده لیپاز گوارشی کاهش جذب چربی ۶۰-۵ سه بار در روز خوراکی کاهمش Glee‏ ویتامین‌های محلول در چربی: 
لیراگلوتاید آگونیست 01۳-1 کاهش اشتهاء ۶ در روز زیرجلدی تهوع» استفراغ. پانکراتیت 
لورکاسرین ات 5-0 کاهش اشتهاء ۱۰۵ دو بار در روز خوراکی سردرد تهوع» خشکی Olas‏ سرگیجه یبوست 
نالتروکسان /بوپروپیون آنتاگونیست اوپیوئید + ضدافسردگی ناشناخته ۵ سه باردر روز خوراکی ‏ سردرد. تهوع سرگیجه, یبوست 
فنترمین سمپاتومیمتیک ترشح نوراپی‌نفرین در 0۱5 ۳۰۳۷/۵108 درروزخوراکی افزایش فشارخون و ضربان قلب. آریتمی» 
بی‌خوابی اضطراب 
فنترمین/توپیرامات سمپاتومیمتیک + داروی ضدتشنج ترشح نوراپی‌نفرین به علاوه YY-4Y¥mg/¥/VO-\Omg‏ خوراکی بی‌خوابی» ‘Ce Aan S,‏ پاراستزی اختلالات 
مکانیسم ناشناخته چشایی 
ea‏ سس ور او 1 
ig‏ صورسی صو سس سس کاربردهای نالینی 
آلکالوئیدهای ارگوت ep‏ 
lal‏ میگرن 
درمان: در گذشته. ارگوتامین اساس درمان حمله حاد میگرن بوده و هنوز 
درترکیب با کافئین استفاده می‌شود. هم اکنون تریپتان‌ها (مانند سوماتریپتان) 


طبقه بندی و اثرات | 


{ 
۱ 


[۶] مکانیسم عمل: اکثر این داروهاء آگونیست نسبی آدرنورسپتورهای 
WI‏ 9 رسپتورهای سروتونینی (5-111) بوده و برخی زاین داروهاء آگونیست 


فوی رسپتور دوپامین هستند. 
#] تقسیم بندی و nol ysl‏ این ترکیبات براساس عضو هدف به ۲ دسته 


9 عروق: اين داروها با واسطه رسپتورهای Li‏ می‌توانند موجب انقباض 
عروقی شدید و طولانی‌مدت شوند. مصرف بیش از حد این ترکیبات می‌تواند 
موجب ایسکمی و گانگرن اندام‌ها با روده شود. ازآنجایی که این داروها آ گونیست 
نسبی هستند ممکن است اثرات all‏ گونیستی سمپاتوميمتیک‌ها را بلوک کنند. 
ارگوتامین ممکن است موجب پدیده Epinephrine reversal‏ شود . 

7۴ سردسته این داروهاء ارگوتامین teal‏ 

ورحم: آلکالوئیدهای ارگوت؛ به ویژه در نزدیک زایمان موجب انقباضات 
قوی در رحم می‌شوند . سر دسته این Log slo‏ ارگونوین است. 

Glo -¥‏ بارداری )9 دررحم غیرب‌اردار)» دوزهای بالاتری از 
آلکالوئیدهای ارگوت جهت boul‏ انقباض رحمی لازم است . 

jase 

۱- توهم: ایجاد توهم با ارگوت‌های طبیعی و LSD‏ رایج ولی در استفاده از 
مشتقات درمانی ارگوت» ناشایع است. 

01 در چند LSD‏ بلوک‌کننده قوی 5-۳112 در بافت‌های محیطی 
است. اثرات آن در CNS‏ بواسطه اثرات | تسف بر روی رسپتورهای 
دوپامینی است. 

۲- مهار ترشح پرولاکتین: در هیپوفی ز برخی از آلکالوئیدهای ارگوت» 
می‌کنند. بروموکریپتین و پرگولید از قوی‌ترین مشتقات نیمه مصنوعی ارگوت 
هستند؛ این داروها آ گونیست 92 دوپامین در هیپوفیزو گانگیون بازال هستند. 
www.kaci.ir‏ 


به علت توکسیسیته و عوارض کمترء داروهای ارجح در میگرن هستند. 
@ پیشگیری: متی‌سرژید. دهیدروارگوتامین و ارگونوین برای پیشگیری 
از میگرن استفاده می‌شوند (متی‌سرژید از بازار دارویی آمریکا جمع‌آوری شده 
ات 
[قا خونریزی زایمانی: ارگونویین و ارگوتامین برای کاهش خونریزی پس 
از زایم ان موّثر بوده و با ایجاد انقباضات قوی و طولانی» خونریزی را کاهش 
می‌دهند ولیکن این داروها ols‏ قبل از خروج جفت تجویز شوند. 
[Hl]‏ هیپرپرولا کتینمی و پارکینسونیسم 
۱- بروموکریپیین. پرگولید و کابرگولین ترشح پرولاکتیسن را کم می‌کنند 
(پرگولید از بازار دارویی آمریکا جمع‌آوری شده است) . 
۲- بروموکریپتین» سایز تومور هیپوفیز را نیز کاهش می‌دهد. 
۳- بروموکریپتین و کابرگولین در درمان هیپرپرولاکتینمی و آکرومگالی 
استفاده می‌شوند . 
۴- بروموکریپتین و کابرگولین در درمان بیماری پارکینسون به کار می‌روند 
ولی سایر داروها ارجح هستند. 


FRR‏ اثر تحریکی و انقباضی رحم در کدامیک از مشتقات ارگوت بیشتر 


است؟ (دستیاری -اردیبهشت CVV‏ 
الف) ارگوتامین ب) بروموکریپتین 
@( ارگونوین د) متی‌سرژید 


Sc oe‏ سس 


۰ 0 نج‎ ee 
عوارض عروقی‎ Hl 


ایسکمی و گانگرن: انقباضات عروقی شدید و طولانی سبب ایسکمی و 
گانگرن می‌شود. نیتروپروساید مثرترین آنتی‌دوت است. 


el عوارض‎ 


9هییرپ لازی CSL‏ همبند: مصرف طولانی‌مدت مشتقات ارگوت 
می‌تواند موجب هیپرپلازی بافت همبند شود. فیبروپلازی ممکن است در 
رتروپریتونن, رترویلورال و ساب‌اندوکاردیال رخ داده و موجب هیدرونفروزو 
اختلال دریچه‌ای و هدایتی قلب شود. 

Hl‏ عوارض گوارشی: در بسیاری از بیماران, آلکالوئیدهای ارگوت موجب 
عوارض گوارشی مثل تهوع. استفراغ و اسهال می‌شوند. 

ها عوارض رحمی: آلکالوئیدهای ارگوت موجب انقباضات شدید رحمی 
افزايش می‌یابد. 
8 هر چند سقط ناشی از آلکالوئیدهای ارگوت برای میگرن بسیار 
ob‏ است ولیکن توصیه به منع مصرف با استفاده محتاطانه از این داروها در 
حاملگی شده است. 

Bl‏ عوارض ولای: توهمات شبیه سایکوز در مصرف LSD‏ به طور شایع 
دیده شده است . 


خانم ۳۳ ساله‌ای برای سقط از ارگوتامین استفاده کرده است. او با 
درد شسدید هردو پا به آورژانس مراجعه کرده است. در معاینه. پاهای وی سرد و 
رنگ پریده است و نبض دیستال شریانی لمس نمی‌شود. کدامیک از داروهای 
زیر ببشترین اثررا برای درمان وازواسپاسم ناشی از آلکالوئیدهای ارگوت دارد؟ 
(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 


الف) کتانسرین ب) نیتروپروساید سدیم 
ج) سوماتریپتان د) بروموکریپتین 


ee eee ne ee ee eee ee ene meee ee eee ee 


الف 6[ از دی 


Next Level 


poly‏ باشد که 


۱- رسپتور 111 در عضلات Ble‏ قرار دارد و پاسخ آن به صورت درد و 
خارش پوست. انقباض برونش و اتساع عروق است . 
۲- رسپتور 112 با فعال کردن آدنیلیل سیکلاز موجب افزایش CAMP‏ 
داخل سلولی می‌شود. این رسپتور موجب ترشح اسید معده می‌گردد. 
۴- رسپتور 113 در تنظیم پیش سیناپسی انتقال عصبی 
هیستامینرژیک دستگاه عصبی نقش دارد. 
۴- آنتاگونیست رسپتور 111 نسسل دوّم فاقد اثرات خواب‌آلودگی و 
اتونوم هستند» این داروها عبارتند از: 
الف) فکسوفنادین 
ب) لوراتادین 
Ona G‏ 
۵- دیفن‌هیدرامین,» دیمن‌هیدرینات» سیکلیزین» مکلیزین و 
پرومتازین در درمان بیماری حرکت به کاربرده می‌شوند. 
۶ داروهای مهارکننده متابولیسم کبدی, مثل ضدقارج‌های آزول 
در متابولیسم ترفنادین و استمیزول اختلال ایجاد کرده و موجب آریتمی 
مرگبار می‌شوند . 


۷- سایمتیدین. مهارکننده قفوی آنزیم‌های کبدی بوده و اثرات 
آنتی‌آند روژنی دارد. 
pie -۸‏ و نشانه‌های تومور کارسپنوئید به علت ترشح سروتونین 
بوده و شامل موارد زیر است: 
الف) اتساع عروق 
ب) اسهال 
ج) انقباض برونش 
-٩‏ سوماتریپتان | گونیست رسپتور سروتونینی 5111119/11 بوده و 
در درمان حملات میگرن و سردرد کلاستر به کار برده می‌شود. 
۰- لورکاسرین آگونیست 5-1120 بوده و با کاهش اشتها در درمان 
چاقی به کار برده می‌شود. 
19- تگاسرود آگونیست نسبی 5-1114 بوده و CRD‏ درمان Cages‏ 
به کارمی‌رود. اما به علت عوارض قلبی - عروقی مصرف آن محدود شده 


” 


است . 

۲- آوندانسترن بلوک‌کننده رسپتور 5-1113 بوده و درمان استفراغ 
(به‌ویژه استفراغ بعد از شیمی درمانی) به کار می‌رود. 

۳- ارگونوین با ایجاد انقباضات قوی رحمی برای کاهش خونریزی 
پس از زایمان استفاده می‌شود. 

۴- بروموکریپتین یک آگونیست دوپامین بوده که ترشح پرولاکتین 
را در مبتلایان به پرولاکتینوما سرکوب می‌کند. 

۵- برای رفع اسپاسم و انقباض عروقی ناشی از ترکیبات ارگوت از 
نیتروپروساید سدیم استفاده می‌شود. 
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هم اکنون در اپارات 
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ABN آنتاگونیست‌های‎ 


bese‏ گنها 
رسپتور.. ‏ لیپواکسیژناز . 


داروهای مورد استفاده در آسم 


ne (eee) 


داروهای ضد التهاب 


Preview 


برونکودیلاتورها 


فبزیوپاتولوژی : 
Le]‏ آسم: نت = التباب راه‌های هوایی 9 مات برگشت‌پذیر 
برونکواسپاسم مشخص می‌شود. 


وپاسخ زودرس (انقباض برونش‌ها و افزایش ترشحات): علت 
برونکواسپاسم در آسم. ترشح مدیاتورها از ماست سل‌های حساس شده توسط 
۲ع]است. این مدیاتورها عبارتند از: لکوترین‌های «LTD4 .LTC4‏ تریپتان 
هیستامین و پروستاگلاندین D2‏ 
یپاسخ دیررس (sl gill)‏ مدیاتورهای کموتاکتیک (مانند <(LTB4‏ 
سلول‌های التهابی را به سمت مجاری هوایی جذب کرده 9 سیتوکین‌ها و 
آنزیم‌های متعددی ترشح شده که موجب التهاب می‌شوند. 
L» COPD COPD 8‏ سیب دائمی مجاری هوایی و پارانشیم ریه 
FF‏ مشخص می‌شود. COPD‏ بیشتر افراد مُسن (به‌ویژه افراد با سابقه طولانی 
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مصرف سیگار) را مبتلا می‌سازد. علائم حملات Exacerbation‏ مانند jug‏ 
تنگی‌نفس و سرفه اغلب توسط عفونت‌های تنفسی فوقانی تحریک می‌شوند 
(مثل آسم). COPD‏ بیشتر با التهاب نوتروفیلی همراه است تا ائوزینوفیلی . 
COPD 0‏ با برونکودبلاتورها به صورت ضعیفی برگشت‌پذیر بوده و 
کمتر از آسم به کورتیکواستروئیدها پاسخ می‌دهد. 
مه 
وت 


: داروهای مفید در آسم: داروهای مفید در آسم. عبارتند از‎ Hl 
و داروهای ضدالتهابی‎ (Slo برونکودیلاتورها (شل‌کننده‌های عضلات‎ 

رصان آنسم باق Le cp Pep Apis. till ngs‏ 
برونکودیلاتورها درمان شود. از جمله این داروها می‌توان به 82 آ گونیست‌هاء 
آنتاگونیست‌های موسکارینی و تئوفیلین اشاره کرد. 


استراتژی درمان آسم 


۴ اکسبژن نازال یک درمان اصلی برای برونکواسپاسم حاد به هر 
دلیلی است. 

fil‏ درمان پیشگیری‌کننده درازمدت: sly‏ این منظور باید از داروهای 
ضدالتهابی استفاده کرد. مهمترین داروی ضدالتهابی در درمان آسم مزمن» 
کورتیکواستروئیدها هستند. 

۱- 82 آگونیست‌های طولانی‌اثره پاسخ به کورتیکواستروئیدها را بهترمی‌کنند. 

۲- آنتی‌بادی‌های ضد ily SIGE‏ درمان طولانی‌مدت مفید هستند. 

۳- آنتاگونیست‌های لکوترین هم موجب اتساع برونش‌ها شده و هم اثرات 


ضدالتهابی دارند. 
آگونیست‌های SH TB‏ 


Elo IH‏ و فارماکوکینتیک: مهمترین سمپاتوميمتیک‌ها در رفع 
برونکواسپاسم آسم. 02 آ گونیست‌ها هستند. 62 آ گونیست‌ها به صورت 
آثروسل به کار برده شده, لذا عوارض جانبی و دوز درمانی موردنیاز: کم می‌شود. 

slag lee‏ کوقاه‌اثن تربوتالین. آلبوترول و متاپروترنول داروهای کوتاهاثر 
بوده که مدت اثر ۴ ساعت با کمتردارند. 

داروهای طولانی‌اثن سالمترول» فورمترول اینداکاترول و ویلانترول 
آگونیست 22 طولانیاثر هستند. مدت اثر این داروهای ۱۲ تا ۲۴ ساعت است. 
اینداکاترول و ویلانترول فقط در درمان COPD‏ تائید شده‌اند. 

ها مکانیسم و افرات: این داروها آدنیلیل سیکلاز را از طریق مسیر رسپتور 
2 - پروتئین 05 - آدنیلیل سیکلاز تحریک کرده و ۸۷۲۳ را در عضلات صاف 
افزایش می‌دهند که موجب اتساع برونش‌ها می‌شود (شکل ۸-۱). 

dpa) STH‏ بالینی: LS‏ اوّل درمان آسم. داروهای سمپاتومیمتیک هستند. 

سمپانومیمتیک‌های کوتاه‌ائن سمپاتومیمتیک‌های کوتاه‌انر 
«Sg Sql)‏ متاپروترن ول تربوتالین), فقط در درمان حملات حاد 
برونکواسپاسم موثر هستند.تقریباً در تمام بیماران» 8 آگونیست‌های 
کوتاه‌اثر موثرترین گشادکننده‌های برونش در حملات حاد اسم بوده. در 
dons‏ داروهای انتخابی هستند. 

80 سمباتومیمتیک‌های کوتاه‌اشر ۴ ساعت اثرداشته و در درمان 
پروفیلاکتیک موثر نیستند. 

9 سمپاتومیم‌تیک‌های طولانی pil‏ سمپاتومیمتیک‌های طولانی‌اثر 
مثل سالمترول و فورمترول» ۱۲ ساعت اثرداشته, لذا برای درمان پروفیلاکتیک 
به کار برده می‌شوند. از این داروها نباید در حملات حاد استفاده کرد» چرا که 
آغاز اثر آنها آهسته است؛ همچنین اگر از این داروها به تنهایی استفاده شود 
مورتالیتی آسم را افزایش می‌دهند. در صورتی که در ترکیب با استروئیدها؛ 
کنترل آسم را بهتر می‌کنند. 

اه عوارض 

- از عوارض els‏ 22 گونیست‌ها. ترمور عضلات اسکلتی است. 

۲- حتی با تجویز استنشاقی. عوارض قلبی «تاکی‌کاردی) شایع است . 

۳- تولرانس و تاکی‌فیلاکسی از عوارض استفاده طولانی مدت داروهای 
کوتاه‌اثر است. 

۴- با مصرف بیش از حد این داروها. بروزآریتمی 9 ترمور شایع‌تر است . 
۴ کنر افراد مبتلا به COPD‏ همزمان به بیماری قلبی مبتلا هستند و 
ممکن است حتی با دوز طبیعی این داروها دچار آریتمی شوند. 


فارماکولوژی/ فصل ۸ ۰ دارو درمانی آسم و COPD‏ 


ATP 
شل دن‎ 
<—@)— cAMP 
تنوفیلین‎ 
AMP 
ترین‌ها هه‎ 
استیل کولین‎ —Q—> cal 


آگونیست‌های لکوترین 
آدنوزین <—O—‏ 
3 


۰ APE) pa) 


تئوفیلین و آنتاگونیست‌های لکوترین بر تون برونش در آسم. 
AC=Adenylyl Cyclase « PDE = Phosphodiesterase‏ 
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انتخاب اوّل در برطرف‌کردن حملات آسم کدام مورد است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]) 
الف) سالمترول استنشاقی 
ب) سالبوتامول استنشاقی 
ج) تزریق داخل وریدی هیدروکورتیزون 
د) تزریق داخل وریدی آمینوفیلین 


[-0]589۴69۳] کدامیک از آگونیست‌های گیرنده‌های بت آدرنرژیک Ely‏ پیشگیری 


از حملات آسم مناسب‌تر است؟ (دستیاری -اسفند (AY‏ 
الف) آلبوترول ب) تربوتالین 
ج) سالمترول د) متاپروترنول 


مصرف طولانی‌مدت سالمترول. که یک 82 آگونیست طولانی‌اثر 
بوده. با کاهش تعداد گیرنده‌های bs‏ موجب افزایش مرگ ناشی از حملات آسم 
می‌شود. کدامیک از داروهای زیر برای کنترل این پدیده به همراه سالمترول 


تجویزمی‌شود؟ (پرانترن یاسفند 10 -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریز]» 
ج) فلوتیکازون د) کرومولین سدیم 


تجویز یک 2 گونیست انتخابی در بیماری آستم. کذامیک از 
عوارض زیر را به همراه خود دارد؟ (پرانترنی - شهریو ر۱۴۰۰) 
الف) تحریک مستقیم ترشح رنین ب) کاهش قند خون 


د) انساع عروق پوست 


ج) لرزش Alias‏ اسکلتی 
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متیل‌گزانتین‌ها 2 


] انواع وفارما کوکینتیک: متیل‌گزانتین‌ها مشتقات پورین هستند. 
تتوفیلین تنها متیل‌گزانتین مصرفی در آسم است. تثوفیلین از راه خوراکی فعال 
بوده و انواع آهسته رهش آنها نیز وجود دارند. 

۵ متابولیسم: تئوفیلین توسط ۳450 کبدی متابولیزه می‌شود. 

@ کلیرانس: کلیرانس تتوفیلین, به سن (در نوجوانان بیشتر است)؛ 
استعمال سیگار yd)‏ سیگاری‌ها بیشتر است) 9 مصرف همزمان داروهای 
مهارکننده ۳450 بستگی دارد. 

AS) مکانبسم عمل: متیل‌گزانتین‌ها. با مهار فسفودی دی استراز‎ [il 
می‌شود.‎ CAMP تجزیه می‌کند)» موجب افزايش‎ AMP را به‎ CAMP 

ایزوفرم‌های فسفودی استراز (PDE)‏ 

- ۳1:3: ایزوفرم اصلی ایجاد برونکودیلاتاسیون توسط متیل‌گزانتین‌ها 


PDE4 -۲‏ موجب مهار سلول‌های التهابی می‌شود. روفلومیلاسیت 
مهارکننده PDE4‏ است . 
8] اثرات 


nt‏ مهم‌ترین اثر درمانی تئوفیلین در آسم. برونکودیلاتاسیون است. 

۲- تئوفیلین همچنین موجب افزایش قدرت انقباضی دیافراگم در بعضی از 
ell wutico allie‏ ۱ 

۴-سایر اثرات دوزهای درمانی عبارتند از: تحریک CNS‏ تحریک lb‏ 
انساع عروق. افزایش مختصر فشارخون (به‌علت ترشح نوراپی‌نفرین). دیوزر و 
افزایش حرکات دستگاه گوارش 

[«] کاربرد بالینی 

آسم و COPD‏ کاربرد اصلی متبل‌گزانتین‌ها در آسم و COPD‏ است. 

۱- تئوفیلین Slow release‏ (جهت کنترل آسم شبانه) پرکاربردترین این 
داروها است. البته هیچ plas‏ ازاین داروها مانند 8 آگونیست‌ها بی خطر و موثر 
۲- آمینوفیلین. نمک تئوفیلین بوده و برای تجویزوریدی استفاده می‌شود. 

۳- روفلومپلاست: مهارکنن ده اختصاصی PDE4‏ بوده و برای درمان 
0 تائید شده است . 

لنکش متفاوب: پنتوکسی فیلین مشتق متیلگزنتینیبوده ودردرمان 
لنگش متناوب به کار می‌رود. اثراین دارو از طریق کاهش ویسکوزیته خون 
است . 
1 مصرف غیردارویی متیل‌گزانتین‌ها (در قهوه. چای و کاکائو) بسیار 
بیشتر از مصرف دارویی آن است. ۲فنجان قهوه غلیظ حاوی مقادیر AIS‏ 
متیل گزانتین جهت ایجاد برونکودیلاتاسیون است. 

8 عوارض: دیس‌ترس گوارشی, ترمور و بی خوابی عوارض جانبی اصلی 

Overdose مسمومیت و‎ [i] 

1- مسمومیت با متیلگزنتین‌ها موجب تهوع شدید, استفراغ, 
هیپوتانسیون. آریتمی قلبی و تشنج می‌شود. ۱ 

۲- مسمومیت شدید با تئوفیلین به علت آریتمی و تشنج, کشنده است . 

آنتی‌دوت: آنتی‌دوت مسمومیت با تئوفیلین, Wy‏ بلوکرها هستند. 

8] تداخلات دارویی: سایمتیدین فلوروکینولون‌ها, آب گریپ فورت؛ 
ماکرولیدهاء ایزونيازید و زیلوتن موجب مهار متابولسیم CLS‏ تئوفیلین می‌شوند. 
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EEE)‏ دام از داروهای زیراز طریق افزایش a5‏ انقباضی دیافرا گم 
موجب بهبود عملکرد ریوی در بیماران Sino‏ به (0(۳1) می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸- قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان) 


الف) سالبوتامول ب) تئوفیلین 
ج) فلوتیکازون د) ایپراتروپیوم 


FIR)‏ مصرف بیش از حد کدامیک از داروهای ضدآسم زیر می‌تواند 


موجب حملات صرعی (تشنج) شود؟ (دستیاری -اردیبهشت VF‏ 
(Ul‏ تئوفیلین ب) پردنیزولون 
ج) سالبوتامول د) ایپراتروپیوم 


ان 62 63 52 ne en nee‏ سب سب سم nen‏ مب 


[«] انواع و فارما کوکینتیک 

ایپراتروپیوم: ابپراتروپیوم. داروی مژثری بوده که به صورت 
آنروسل مصرف می‌شود. ایپراتروپیوم پس از جذب» سریعا متابولیزه شده و اثر 
سیستمیک اندکی دارد. 

و تیوتروپیوم آکلیدینیوم و آمکلیدینیوم: این داروها آنتاگونیست‌های 
رقابتی در راه‌های هوایی بلوک نموده و از برونکواسپاسم ناشی از فعالبت واگ 
جلوگیری می‌کنند. 

[] ثرات: آنتاگونیست‌های موسکارینی در برخی از بیماران مبتلا به سم 
(به ویژه کودکان) و بسسپاری از مبتلایان به COPD‏ انقباض مجاری هوایی را 
برطرف می‌کنند. این داروها برروی التهاب مزمن آسم اثری ندارند. 

[]کاربرد بالینی 

وآسم: آنتا کوتیسبت‌های موسکاریش اسعتساقی در تا 7 مبتلایان 
به آسم موثر هستند. در حالی که 12 گونیست‌ها در 7/۱۰۰ مبتلایان dy‏ آسم 
۳۵(): در مبتلایان به (COPD‏ آنتاگونیست‌های موسکارینی دررفع 
حملات پرونکواسپاسم db‏ از ۵2 آگونیست‌هاء موثرتربوده وعوارض کمتری دارند. 

آق] عوارض: ایپراتروپیوم اثرات سیستمیک کمی دارد. در صورت تجویز 
مقادیر بیش از A>‏ دارو, عوارض شبه آتروپینی ایجاد می‌شود. 
ترمور یا آریتمی نمی‌شوند (۸۱۰۰ امتحانی). 


UE}‏ کدامیک از داروهای زیر در درمان بیماری (601) ارجح‌تراست؟ 
زپرانترنی شهریور F‏ 4 _فطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان!) 


الف) سالبوتامول ب) کرومولین 
ج) زافیرلوکاست د) ایپراتروپیوم 


مصرف تمام داروهای برونکودیلاتسور زير می‌تواند موجب لرزش و 


تاکی‌کاردی شود. بجز: (دستیاری -اردیبهشت ۱۴۰۱) 
(all‏ سالبوتامول ب) ایپراتروپیوم بروماید 
ج) تئوفیلین د) فورمترول 
)=| 6۳ ح از د ۲ ...سس« ص__ 
اک no‏ 
کورتیکو استرونب 


نواع وفارماکوکینتیک: تمام کورتیکواستروئیدهادرآسم شدیدموثرهستند. 

@ کورتیکواسترونیدهای خوراکی: تجویز کورتیکواستروئیدهای خوراکی 
(معمولاً پردنیزولون) تنها زمانی اندیکاسیون دارد که سایردرمان‌ها ناموفق 
باشند. 

@ کورتیکواستروئیدهای استنشاقی: کورتیکواستروئیدهای استنشاقی 
«gil sol)‏ بودزونای د. دگزامتازون فلونیزولاید و فلوتیسکازون) معمولا 
hd og‏ بوده و خط اوّل درمان آسم متوسط تا شدید هستند. 

@ کورتیکواستروئیدهای وریدی: استروئیدهای وریدی که shy‏ درمان 
استاتوس آسماتیکوس به کار می‌روند. عبارتند از: پردنیزولون (متابولیت فعال 
پردنیزون) و هیدروکورتیزون (کورتیزول) 

] مکانیسم عمل: مکانیسم عمل کورتیکواستروئیدها» عبارتند از: 

(- کاهش ساخت اسید آراشیدونیک توسط فسفولیپاز ۸2 

اتمارسای ول 

۳- کاهش غلظت پروستاگلندین‌ها و لکوترین‌ها 

۴- افزایش پاسخ رسپتورهای 8 - آدرنرژیک راه‌های هوایی 

vib YTB 

نوع استنشاقی: گلوکوکورتیکوئیدهای استنشاقی» در مواردی که 
آسم به بت گونیست‌های استنشاقی پاسخ نمی‌دهد. به کار می‌روند. کاربرد 
زودهنگام آنهاء مانع از تغییرات التهابی پیشرونده شدید می‌شود. 
BRE FE‏ کورتیکواستروئیدهای استنشاقی به طور شایع به عنوان BS‏ اوّل 
درمان در مبتلایان به آسم متوسط تا شدید به کار می‌روند. 

9نوع خوراکی: در آسم شدید. پردنیزون خوراکی پس از بستری‌کردن 
بیمار, آغاز شده و قبل از مرخص کردن glow‏ آن را به نوع استنشاقی با خوراکی 
با مصرف یک روز در میان. تبدیل می‌کنند. 

9نوع وریدی: در pool‏ استاتوس (پایدار), کورتیکواستروئید وریدی 
نجات‌دهنده است. 

Hl‏ عوارض 

@ سرکوب آدرنال: مصرف مکرر کورتیکواس‌تروئید استنشاقی» موجب 
درجات خفیفی از سرکوب آدرنال می‌شود. اگر کورتیکواستروئید خوراکی به 
کار رود. با تبدیل دوز دارو به مصرف یک روز در میان. سرکوب آدرنال کاهش 
می‌یابد (تجویز دوز بالاتربه صورت یک روزدرمیان به جای دوزپائین هر 
روز). کورتیکواستروئیدهای استنشاقی در کودکان. تأخیر خفیفی در رشد ایجاد 
می‌کنند» اما درنهایت به رشد طبیعی خود می‌رسند. 

@ کاندیدیازیس: به طورشایع‌تر کورتیکواستروئیدهای استنشاقی موجب 
تغییر فلور آوروفارنزکس و کاندیدیازیس می‌شوند. کاندیدیازیس را می‌توان با 
محلول‌های حاوی کلوتریمازول کنترل کرد. 

9 عوارض سیستمیک: در بیمارانی که کورتیکواستروئید سیستمیک به 


فارماکولوژی/ فصل ۸ + دارو درمانی آسم و COPD‏ 


در بیمار مبتلا به آسم تجویز توأّم plas‏ دارو با سالمترول از طریق 
افزایش پاسخ‌دهی گیرنده‌های بناآدرنرژیک در مجاری هوایی موجب کنترل بهتر 


Sylow‏ می‌شود؟ (دستیاری -تیر»۱۳۰) 
ج) فلوتیکازون د) کتوتیفن 


| بلوک‌کننده‌های رسپتور لکوترین 
هانواع: دو داروی مهم این گروه» عبارتند از: 
۲- زافیرلوکاست 


مکانیسم عمل: این داروهاء. آنتاگونیست رسپتور لکوترین 1:14 
هستند. همچنین LTE4‏ را نیز مهار می‌کنند. این داروها به صورت خوراکی 
مصرف می‌شوند. 

6 کاربرد بالیتی: این داروها در مقابل حملات برونکواسپاسم القاء شده 
به وسیله آسپرین» آنتی‌ژن و ورزش 350 هستند. 
BREAK fF‏ آنتاگونیست‌های رسپتور لکوترین جهت حملات حادآسم. توصیه 
نمی‌شوند. 

9 عوارض جانبی: دو عارضه ol‏ این داروهاء عبارتند از: 

-٩‏ سندرم چرچ اشتراوس 

۲- آنژئیت گرانولوماتوی آلرژیک 


ها GLOGS; Uo‏ لیپوا کسیژناز 
@ زیلوتن: زیلوتن. مهارکننده لیپواکسیژناز بوده که به صورت خوراکی 
فعال است. 


۵ مکانیسم عمل: زیلوتن. آنزیم ۵ -لیپواکسپژناز که یک آنزیم مهم در 
تبدیل اسید آراشیدونیک به لکوترین‌هاست را مهار می‌کند. 

9 کاربرد بالینی: زبلوتن در برونکواسپاسم ناشی از ورزش, آسپرین و 
آنتی‌ژن موثر است . 

9 عوارض جانبی: عارضه زبلوتن. افزایش آنزیم‌های کبدی است. 


CS talus’ pL‏ از دازوهبای ضداسنم: زیسر)ز_طریق سار گیرنده 
لوکوترین‌ها (17104) اعمال می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا WAS‏ و مازندران!» 


الف) مونته‌لوکاست ب) آمینوفیلین 
ج) بکلومتازون د) سالبوتامول 


کدامیک از داروهای زیر با مهار آنزسم ۵- لیپواکسپژناز 
اثرضدآسم خود را ایجاد می‌کند؟ 


(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه Beet‏ 


الف) تئوفیلین ب) زیلوتن 
ج) زافیرلوکاست د) کرومولین سدیم 
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موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامران احمدی 


1 اج ۱۹ 
کرومولین و ندوکرومیل Bes‏ 
Se x See‏ کیک Sees Bee‏ چا Peer} feeble StS, tas es Le PGS tee TR‏ 
EB]‏ فارما کوکینتیک: کرومولین و ندوکرومیل بسیار نامحلول بوده و لذا به 
صورت آثروسل تجویز می‌شوند. 


[al‏ مکانیسم عمل: مکانیسم عمل این داروهاء کاهش ترشح مدیاتورها 
(لکوترین‌ها و هیستامین) از ماست‌سل‌ها است . این داروها برونکودیلاتور 
نبوده» اما از برونکواسپاسم متعاقب تماس با آنتی‌ژن جلوگیری می‌کنند. 

Lil‏ اثرات: این داروها ازراه هوایی جذب نمی‌شوند و فقط اثرات موضعی دارند. 

اه کاربرد بالینی 

(- مهم‌ترین کاربرد کرومولین و ندوکرومیل» آسم «به ویژه در اطفال) است. 

¥- قطره بینی و قطره چشمی کرومولین جهت تب یونجه Hay fever)‏ به 


کار برده می‌شود. 
۳- از کرومولین خوراکی برای پیش‌گیری ازآلرژی‌های غذایی استفاده 
می‌شود. 


fl‏ عوارض: این داروها در صورت مصرف به فک راتزوسل ممکن است 
موجب سرفه و تحریک راه‌های هوایی شوند. آلرژی دارویی نادر است. 


Keolas ERE)‏ از داروهای زیر با مهار دگرانوله شدن ماست سل, مانع بروز 
gil‏ هبستامین می‌شود؟ itis)‏ اسفند ٩۷‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


الف) آ کلیدینیوم ب) تبوتروپیوم 
ج) کرومولین سدیم د) زیلوتن 


1217 ضد‎ cob xt 


i‏ آومالیزوماب: آُومالیزوماب یک آنتی‌بادی منوکلونال ضد ع1 انسانی 
است که از موش تولید می‌شود. 

9مکانیسم عمل: این آنتی‌بادی به 1217 روی ماست‌سل‌های حساس 
ده معصل ه ده وماتع ازقعال سازی STG‏ ون‌های رک در انس واز 
آزادشدن مدیاتورهای التهابی پیشگیری می‌کند. 

9 کاربرد بالینی: اومالیزوماب از ol,‏ تزریقی استفاده شده و برای پیشگیری 
از حملات آسم شدید به کار می‌رود. 

lil‏ بنرالیزوماب. مپولیزوم اب و رزلیزوماب: این آنتی‌بادی‌ها 
اینترلوکین -۵ (5-]) را هدف قرار می‌دهند. 

fl‏ دوپیلوماب: رسیتور 40-,]1 و 13- TL‏ را هدف می‌گیرد. 


سس حه دمص ره wt SA‏ 
EE‏ : ۱ 


] درمان COPD‏ برونکودبلاتورها از جمله Ly‏ آگونیست‌ها و 
آنتاگونیست‌های موسکارینی در درمان COPD‏ موّثر هستند. 


استراتژی درمان COPD‏ 


۱- کورتیکواستروئیدها در درمان COPD‏ به اندازه آسم موّثر نیستند. 

۲- ازآنجایی که COPD‏ معمولا با پیماری‌های قلبی همراه است» برخی از 

۳ تئوفیلین 9 روفلومیلاست ممکن Cul‏ مفید باشند. 

پروفیلا کسی در COPD‏ ترکیب یک بتاآگونیست طولانیاثربا یک 
www.kaci.ir‏ 


[ق] نقش آنتی Sagas‏ ها: آنتی‌بیوتیک‌ها در COPD‏ مهم تر از آسم هستند 


زیرا حملات Exacerbation‏ توسط عفونت‌های تنفسی ایجاد می‌شوند. 


Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


- سالمترول یک 82 گونیست انتخابی طولانی‌اثربا شروع اثر 
می‌برد ولی در ترکیب با کورتیکواسترونید استنشاقی کنترل آسم را بهتر 
م کید 

۲- آلبوترول یک 82 گونیست انتخابی است ولیکن در دوزهای 
متوسط با زیاد موجب القای اثرات 81 قلبی و اثربسرروی عضله صاف و 
مخطط با واسطه B2‏ می‌شود. آلبوترول موجب دیورز نمی‌شود. 

۳- عوارض چانبی 82 گونیست‌هاء عبارتند از: 


ه ترمور عضلات اسکلتی 
e‏ عوارض قلبی (تاکی‌کاردی و آریتمی) 
0 تولرانس و تاکی‌فیلاکسی 


۴- برخلاف 02 آ گونیست‌هاء آنتاگونیست‌های موسکارینی (مثل 
ایپراتروپیوم) موجب ترمور یا پا آریتمی نمی‌شوند. 
۵- ایپراتروپیسوم مفیدترین برونکودیلاتور در COPD‏ است. 
ایپراتروپیوم در مبتلایان به COPD‏ موجب آریتمی نمی‌شود. 
۶- کورتیکواستروئیدها موجب برونکودیلاتاسیون نمی‌شوند. 
۷- اگر کورتیکواستروئیدهای خوراکی toh‏ مصرف شوند. درمان یک 
روز در میان ارجح است. زیر با رشد کودکان کمتر تداخل ایجاد می‌کنند. 
۸- کورتیکواس تروئیدهای استنشاقی ریسک کاندیدیازیس 
آورفازنکس را افزایش می‌دهند. 
۹- کورتیکواستروتیدهای تزریقی Se)‏ پردنیزولون) جان مبتلایان به 
استاتوس آسماتیکوس را نجات می‌دهند. 
۰- هیستامین در ایجاد سم نقشی ندارند. لذا تجویز دوز بالای 
آنتی‌هیستامین در آسم بی‌ارزش است. 
۱- تئوفیلین یک برونکودیلاتور بوده که Ay‏ شکل خوراکی مصرف 
می‌گردد. عوارض جانبی تئوفیلین» عبارتند از: 
ه ترمور و بی‌خوابی 
و آریتمی‌قلبی 
9 تشنج 
۲- آنتی‌دوت مسمومیت با تئوفیلین, بتابلوکرها هستند. 
۲- کرومولیسن و ندوکرومیل فقط جهت پروفیلاکسی مفید هستند. 
also acimeasls lsssloal‏ و 
۴- زیلوتن» آنزیم ۵ لیپواکسیزناز را مهار می‌کند. زافیرلوکاست و 
مونته‌لوکاست آنتاگونیست رسپتور لکوترین‌ها (به ویژه (LTDA‏ هستند. 
۵- آومالیزوماب یک آنتی‌بادی منوکلونال ضد 17 انسانی بوده که 
برای پیشگیری از حملات آسم شدید به کار برده می‌شود. 


Preview 


داروهای آرام بخش - خواب آور 


دس 


داروهای متفرقه 


eee 
Ea ag TSN مه ها وک هد‎ 
داروهای آرام بخش - خواب‌آور ار مهارکننده برروی ۷5( داشته و‎ 
موجب سدیشن (با کاهش اضطراب) یا خوابآلودگی (القای خواب) می‌شوند‎ 


و شامل انواع زیر هستند: 
۱- بنزودیازپین‌ها: این داروها مهمترین داروه ای آرام بخش - خوابآور 
هستند . 
۲- باربیتورات‌ها 
۳- داروهای متفرقه: کاربامات‌هاء الکل و [ترهای حلقوی 
۴- داروهای آتببیک 
الف) بوسپیرون 
ب) داروهای خواب‌آور پرکاربرد: زولپیدم. زالپلون و اس‌زوپیکلون 
ج) آگونیست‌های ملاتونین 
د) آنتاگونیست‌های آرکسین 


بنزودیاز پین‌ها 


آه] جذ ب و توزیع دارو: اغلب این داروها محلول در چربی بوده و از طریق 
دستگاه گوارش جذب می‌شوند. داروهایی مثل تیوپنتال که حلالیت بالایی 
در چربی دارند. به سرعت وارد CNS‏ می‌شوند و می‌توان از آنها برای القای 
بیهوشی استفاده کرد. 
ها متابولیسم و دفع: متابولیسم داروهای آرام بخش - خواب‌آور اکثراً در 
کبد صورت می‌گیرد.اکثر این داروها قبل از دفع» به وسیله آنزیم‌های EAS‏ 
ابیز مشود ات 
بنزودیازپین‌ها: تعدادی از بنزودیازپین‌هابه طوراولیه Ay‏ 
متابولیت‌های فعال با نیمه عمرطولانی تبدیل می‌شسوند. پس ازگذشست 
Le‏ روز درمان با دیازپام و فلورازپام تجمع متابولیت‌های فعال موجب 
خوابآلودگی شدید می‌شود. لورازپسام و اگزازپام در خارج از کبد کنژوگه 
می‌شوند و منابولیت فعال ایجاد نمی‌کنند: به همین دلیل دز مبتلایان له 
نارسایی کبد می‌توان از لورازپام و اگزازپام استفاده کرد (۱۰۰/ امتحانی). 
۵ باربیتورات‌ها: از میان باربیتورات‌هاء فنوباربیتال بدون هیچگونه 


تغییری از ادرار دفع می‌شود ولی سایر آنها به شکل گسترده متابولیزه می‌گردند. 
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موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی ‏ 


@ سایرداروها: به علت متابولیسم سریع کبدی. مدت اثر زولییدم کوتاه 
است . زالپلون به‌علت متابولیسم توسط سیتوکروم PASO‏ نیمه‌عمر کوتاه‌تری 
نسبت به زولپیدم دارد. (س‌زوپیکلون نیز توسط سبتوکروم ۳450 متابولیزه 
شده و نیمه عمر آن ۶ ساعت است. 
8] مدت al‏ 
۵ مدت din yi!‏ ساعت: dy‏ ترتیب از مدت اثر کمتر dy‏ بیشتر عبارتند از: 
ب) مدت آثر تریازولام زولپیسدم و اس‌زوپیکلون با هم برابر بوده و 
بیشتر از زالیلون Cul‏ 
ج) کلرال ohare‏ از داروهای 598 SUI‏ بیشترین طول مدت اثررا دارد. 
@ مدت اثربیشتراز۳۰ ساعت: کلردیازپوکساید. کلرازپات دیازپام و 
فنوباربیتال در این گروه قرار دارند «شکل ۰)۹-۱ 


(EEE)‏ دردرمان سندرم محرومیت ازالکل یک بیمارمبلابه اختلال کبدی, 
تجویز کدامیک از داروهای آرام بخش زیر مناسب است؟ «دستیاری -تیر»۱۴۰) 


(al‏ لورازپام ب) دیازپام 
ج) کلردیازپوکساید د) سکوباربیتال 


ای Co LETS‏ سب« 


ی 8 


اقا بنزود بازپین‌ها: GABA‏ ترانسمیتری بوده که بیشترین اثرات مهاری 
در CNS‏ را دارد و رسپتور 6۸8۸-۸ این اثرات مهاری را دریافت می‌کند. 

© رسپتورهای بنزودیازپینی 

(- رسپتورهای بنزودیازپینی (BZ)‏ بر روی مولک ول GABA-A‏ 
قرار داشته و در نقاط مختلفی ازمغزاز جمله تالاموس» دستگاه لیمبیک و 
کورتکس مغزی وجود دارند. با اتصال بنزودیازپین‌ها به این رسپتورهاء یون 
کلر جریان می‌یابد و اثرات مهاری LIS‏ تشدید می‌گردد. بنزودیازپین‌ها فرکانس 
بازشدن کانال کلررا به واسطه LIS‏ افزایش داده و اثرات مهاری گابا راز طریق 
افزایش هدایت یون کل تسهیل می‌کنند. 

۲- رسیتورهای ]- 0۸13۸ به کانال‌های پناسیمی متصل بوده و تحریک 
wal‏ رسپتورها (به عنوان مثال با باکلوفن) موجب باز شدن این کانال‌ها و 
ایجاد هیپرپلاریزاسیون می‌شود. 

آنتاگونیست: آنتاگونیست گیرنده‌های بنزودیازپین» فلومازنیل بوده 

و اثرات این داروها را برسیستم 0015 کم می‌کنند (۱۰۰/ امتحانی). 

آگونیست‌های معکوس: بتا کاربولین‌ها تمایل زیادی به رسپتورهای 
BZ‏ داشته و موجب اثرات اضطرابی و تشنجی می‌شوند. این گروه از داروها به 
عنوان آگونیست‌های معکوس طبقه بندی می‌شوند. 

fl‏ باربیتورات‌ها: باربیتورات ها زمان باز بودن کانال IS‏ به واسطه 
GABA‏ | طولانی کرده و فعالیت نورونی را در ساختمان رتیکولار مغزمیانی 
مهار می‌کنند. اثرات مهاری GABA‏ و گلیسین توسط این داروها تسیل 
و طولانی می‌شوند. باربیتورات‌ها همچنین می‌توانند گلوتامیک اسید و 
کافال‌های مدیمی Moly‏ کنرد. 

۵ رسپتورها: باربیتورات‌ها به رسپتورهای 0۸۸-۸ متصل می‌شوند 
ولی محل اتصال آنها با محل اتصال بنزودیازپین‌ها متفاوت است. 

۵ آنتاگونیست: فلومازنیل برروی باربیتورات‌ها اثر آنتاگونیستی ندارد. 
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مدت اثر بنزودیازپین‌ها 


کلرازپات »دیازپام ۱ 
ه کلردیازپوکساید فلورازپام | 


آلپرازولام »تمازپام 


| » لورازپام 


| هاگزازپام هتریازولام | 


۱ 
1 
: 
t 
1 
| 
; 
| 


fil‏ سایر داروها: داروهای خواب‌آور زولپیدم زالپالون و اس‌زوپیکلون. 
اگرچه بنزودیازپین نیستند ولی اثرات آنها برروی ۷5( از طریق رسپتورهای 
بنزودیازپینی (BZ1 bol)‏ است. 

@ آنتاگونیست: آنتاگونیست این داروهاء فلومازنیل است. 


افزایش اثرمهاری GABA‏ توسط بنزودیازپین‌ها با کدام مکانیسم 
صورت می‌گیرد؟ PHD)‏ فارماکولوژی) 
الف) افزایش فرکانس jb‏ شدن کانال‌های کلر 
ب) کاهش فرکانس jb‏ شدن کانال‌های کلر 
ج) افزایش فرکانس باز شدن کانال‌های pode‏ 
د) کاهش فرکانس باز شدن کانال‌های سدیم 


۲ ۵ [) ب اج‎ SD 


[35[8۳؟[؟] مکانیسم اثربارببتورات‌ها pla‏ است؟ ۰ (790فارماکولوژی» 
الف) کاهش زمان بازماندن کانال‌های HS‏ 
ب) افزایش فعالیت رسیتورهای NMDA‏ 
ج) افزایش زمان اثر گابا و گلیسین 
د) تشدید اثرات آنتاگونیستی گابا در CNS‏ 


Ge)‏ 68[ د) 


فارماکودینامیک 


we Sig SS aoe Atel, Ab Tec SS yteLae Lae TLAT UT 
است. داروهای خواب‌آور جدید مانند زولپیدم خطرات کمتری برای مصارف‎ 
بالینی دارند. اثرات این داروها را می‌توان به شکل زیر تقسیم‌بندی کرد:‎ 

آرام بخشی «سدیشن؛: pled‏ داروهای این گروه اثرآرام بخشی به 
همراه اثر ضداضطراب دارن د. اثرات ضداضطراب اغلب با اختلال اندکی در 
عملکرد سایکوموتور همراه بوده و مهار گسیختگی رفتاری هم ممکن است رخ 
دهد . 

اقا خواب‌آوری: داروهای آرام‌بخش - خواب‌آور شروع خواب را تسریع 
نموده و طول Oho‏ خواب I)‏ افزایش می‌دهند . خواب REM‏ در مصرف 
داروهای آرام بخش - خواب‌آور با دوزبالا کاهش می‌یابد. اگر دارو بعد از مصرف 
یابد. 
3777777۳77۲ داروهای خواب‌آور جدید مانند زالپلون و زولپیدم 
کمترروی الگوی خواب اثر می‌گذارند. 

io ote Lal 

@ کاهش سطح هوشیاری: بیشتر داروهای قدیمی در صورتی که با دوز 
بالا مصرف شوند. موجب کاهش سطح هوشیاری همراه با فراموشی و سرکوب 

@ فراموشی آنته‌گراد: بنزودیازپین‌ها بیشتراز سایر داروهای آرام بخش - 
خواب‌آور موجب فراموشی آنته‌گراد (عدم یادآوری اتفاقاتی که در زمان مصرف 
دارو رخ داده (asl‏ می‌شوند . 

«Lathe‏ بیهوشی: اغلب باربیتورات‌ها مانند تیوپنتال و بعضی از 
بنزودیازپین‌ها مثل میدازولام. جهت القاء بیهوشی به کار برده می‌شوند. 

[ه] اثر ضد Gis‏ 
کنترل می‌کنند ولی موجب SoM lod‏ می‌شوند. 

۲- کلونازپام و فنوباربیتال بدون آنکه موجب خواب‌آلودگی dig th‏ اثرات 
ضصدتشنجی دارند. 

۳- در استاتوس اپی‌لپتیک وس. از دوزهای بألای دیازپام. لورازپام و 
فنوباربیتال وریدی استفاده می‌شود. 

[عا شل‌کنندگی عضلات: بیشتر داروهای آرام بخش - خواب‌آور اگر با دوز 

(- دیازپام با دوزآرام‌بخشی موجب رفع اسپاسم عضلانی مثلاً در مبتلایان به 


۲ می‌شود. 
۲- مپروبامات به صورت اختصاصی به عنوان یک شل‌کننده عضلات 
استفاده می‌شود. 


فارماکولوژی/ فصل ٩‏ + داروهای آرام بخش - خواب‌آور 


FARR}‏ ببس ترداروهای آرام بخش - خواب‌آور در دوزهای بالاء اثر 
Sans fb‏ عضلانی دارند ولی دیازپام در دوز سداتیو نیز: عضلات را شُل می‌کند. 

fl‏ سرکوب بصل‌النخاع «مدولا»: داروهای آرام بخش - خواب‌آور قدیمی 
به ویژه الکل و بارییتورات اگربا دوز بالا مصرف شوند می‌توانند موجب سرکوب 
نورون‌های بصل‌النخاع شوند؛ این امرموجب ایست تنفسی, هیپوتانسیون 
و کلاپس قلبی -عروقی می‌شود. این اثرات عامل مرگ در موارد خودکشی با 
6 این داروها است. 

ial‏ تولرانس: تولرانس (کاهش پاسخدهی) زمانی ایجاد می‌شود که 
داروهای آرام‌بخش - خواب‌آور به مدت طولائی و یا با دوز YL‏ استفاده شوند. 

آ«] وابستگی (اعتیاد) 

9 وابستگی روانی: وابستگی روانی با مصرف وسواسی این داروها جهت 
کاهش اضطراب مشخص می‌شود. 

@ وابستگی فیزیولوژیک: وابستگی فیزیولوژیک به وسیله سندرم 
محرومیت از دارو (Withdrwal)‏ بعد از قطع ناگهانی دارو مشخص می‌شود. 
علائم سندرم محرومیت از داروهای خواب‌آور _آرام‌بخش به صورت اضطراب, 
ترمور» هبپررفلکسی و تشنج بوده 9 اغلب در استفاده از داروهای کوتاه‌اثر مثل 
سکوباربیتال مشاهده می‌شود. 
«eros; 337770‏ زالبلون و اس‌زوپیکلون کمتر از 
بنزودیازپین‌ها موجب وابستگی و اعتیاد می‌شوند؛ چرا که علائم ترک 
(Withdrawal)‏ بعد از توقف ناگهانی مصرف» مختصر است. 


OLE)‏ کدامیک از داروهای زیر تحمل و وابستگی کمتری ایجاد می‌کند؟ 
(پرانترنیی شهریو ر ۲ ۹ _فطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 


(all‏ فلورازپام ب) آلپرازولام 
ج) کلردیازپوکساید د) زولپیدم 


(> 6968 


choy‏ بالینی 


اقا رفع اضطراب: بنزودیازپین‌ها جهت درمان دارویی اختلالات حاد 

اضطرابی و کنترل سریع حملات پانیک به کار می‌روند. 

۱- آلپرازولام و کلونازپام بیشتر از سایر بنزودیازپین‌ها در درمان طولانی‌مدت 
اختلال پانیک و فوبیا به کار برده می‌شوند (۱۰۰/ امتحانی). 
مزمن به طور قابل توجهی مورد استفاده قرار می‌گیرند. 

ها یبود اختلالات خواب 

@ بنزودیازپین‌ها: می‌ت-وان از استازولام» فلورازپام و تریازولام جهت 
رم رایس ویس دالاس ییا ستاو cl liga, eyS‏ قوس نی 
دوزهای پائین‌تری استفاده شود. 

۵ داروهای جدید: امروزه برای درمان اختلالات خواب و بی‌خوابی بیشتر 
از زولپیدم. زالپلون و اس‌زوپیکلون استفاده می‌شود که LY‏ آن به قرار زیر 
است: 

۱- شروع آثر سریعی دارند. 

۲- نسبت به بنزودیازپین‌ها کمتر بر الگوی خواب اثر می‌گذارند. 
eo ee‏ 
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((۱۰ موسسه فرهنگی iL LAG‏ دکترکامراان احمدی 


دج هی دباي ی ی 7 ee‏ 


SPEEA SIN Ss LEST 


0 داروهای آرام بخش - خواب‌آور نباید در اختلالات 
خواب ناشی از مشکلات تنفسی fio)‏ آپنه انسدادی خواب Pickwikian]‏ 
۵ استفاده شوند. 


[«] سایر کاربردهای بالینی 
الفای بیهوشی 


۱- از تیوپنتال به طور شایع جهت القای بیهوشی استفاده می‌شود. 

۲- از دیازپام و میدازولام برای بی‌هوشی در جراحی‌های سرپایی و کوچک 
استفاده می‌شود . 

9 درمان تشنج: ازکلونازپام و فنوباربیتال CRD‏ درمان تشنج استفاده می‌شود. 

اختلالات دوقطبی: کلونازپام در درمان اختلالات دوقطبی به کار برده 
eae‏ 

@ اسپاسم عضلانی: دردرمان اسپاسم عضلانی از دیازپام استفاده می‌شود. 

هدرمان محرومیت از الکل و سایرداروهای آرام‌بخش - خوابآون 
sly‏ درمان سندرم محرومیت از الکل و سایر داروهای ارام بخش - خواب‌اور از 
بنزودیازپین‌های طولانی اثر (کلردیازپوکساید و دیازپام) استفاده می‌شود. 


SUSE حملات تک گیراضطراب‎ ay Hero یک خانم ۵ ساله‎ ARF 
فیزیکی شامل هیپرونتیلاسیون,تاکی کاردی و تعربق‎ idle شدید به همراه‎ 
مراجعه کرده است. اگر تشخیص وی اختلال یانیک باشد. مناسب‌ترین دارو‎ 


برای وی plus‏ است؟ . «پرانترنی شهریور ٩۷‏ - قطب ۴ کشور ی آدانشگاه اهواز]) 
الف) آلپرازولام ب) اس‌زوپیکلون 
ج) فلورازپام دراملتتون 


دانشجوی ۲۲ سله‌ای Ce ay‏ مشکلات خانوادگی. دجار 
بی‌خوابی شده و نیاز Ay‏ داروی خواب‌آوردارد. plas‏ دارو برروی ساب تایپ 
خاصی از گیرنده‌های GABA-A‏ اثرمی‌کند و احتمال بروز خواب‌آلودگی روز بعد 
با مصرف آن کمتر خواهد بود؟ 


(پنتنی - شهریور۱۳۰۱) 


الف) آلپرازولام ب) اکسازپام 
ج) زولپیدم د) کلردیازپوکساید 
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عوارض و تداخلات دارویی 


ها اختلال عملکرد سایکوموتور 

۱- اختلالات شناختی 

۲-کندی سایکوموتور 

۳- خوابآلودگی در طول روز 

اهمیت: این عوارض به ویژه هن‌گام رانندگی و کار با ماشینآلات» 
خطرناگ است. 

9داروهای پُرخطر: plod‏ این عوارض در هنگام مصرف بنزودیازپین‌های 
طولانی اثر مانند فلورازپام و دیازپام بیشتر است. اما ممکن است حتی بعد از 
استفاده از یک دوز بنزودیازپین کوتاه‌اثر مانند تریازولام نیز ایجاد شوند. 

9داروهای کم خطر: زولپیدم و داروهای خواب‌آور جدید در روز بعد از 
مصرف گندی سایکوموتور مختصری ایجاد می‌کنند که ممکن است با فراموشی 
همراه باشد. هر چند استفاده ازتمام داروهای خواب‌اور می‌تواند موجب 
اختلال عملکرد و خوابآلودگی در طول روزیا حین رانندگی (رانندگی در خواب) 
شود. 

افراد مُسن: دوزداروهای آرام بخش - خواب‌آور در افراد مسن AS)‏ 
مستعد عوارض سایکوموتور هستند) باید کاهش یابد. خوابآلودگی در طول 
تفای اقراد با قیفر وس Magan‏ وش کنست ی های Stl‏ این واه 
است. 

- مصرف بیش از حد: مصرف بیش از حد داروه ای آرام بخش‎ fll 
خواب‌آور می‌تواند موجب دپرسیون شدید قلبی -عروقی و تنفسی شود.‎ 
چنین حوادث خطرناکی با مصرف الکل. باربیتورات‌ها و کاربامات‌ها بیش از‎ 
بنزودیازیین‌هاء رخ می‌دهند.‎ 

درمان مصرف بیش از حد 

۱- باز نگهداشتن aly‏ هوایی و حمایت تنفسی 

۲- از فلومازنیل می‌توان به عنوان آنتی‌دوت بنزودیازپین‌هاء اس زوپیکلون» 
زولپیدم و زالپلون استفاده کرد. فلومازنیل برروی سایر داروهای آرام بخش - 
gl oly‏ اثری ندارد. 


fH]‏ سایر عوارض 
۱- ممکن است در افراد مستعد. باربیتورات‌ها موجب پورفیری حاد متناوب 
شوند (۱۰۰/ امتحانی). 


۲- باربیتورات‌ها و کاربامات‌ها موجب القاء آنزیم‌ه ای میکروزومی LS‏ 
(مسئول متابولیسم داروها) می‌شوند. 
می‌د هد . 

آق] تداخلات دارویی: داروهای آرام بخش - خواب‌آور در صورتی که در 

۱- مشروبات الکلی 

۳- داروهای آنتی‌سایکوتیک 

۵- ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای 

۶- سایر داروهای آرام‌بخش - خواب‌آور 


(EEE)‏ فلومازنیل در درمان مسسمومیت با کدامیک از داروهای زیر به کار 


برده می‌شود؟ (دستیاری -اسفند CVV‏ 
(ual‏ کلونزپام ب) فنوباربیتال 
ج) راملتئون د) تیوپنتال 


داروهای آرام‌بخش - خواب‌آور آتیپیک 


il‏ بوسپیرون 
۵ مکانیسم عمل: بوسپیرون یک داروی ضداضطراب انتخابی همراه 
باکمترین اثر تضعیففکننده CNS‏ بوده و حتی در رانندگی اختلالی ایجاد 
نمی‌کند. این داروخاصیت ضدتشنج یا شل‌کننده عضلانی نداشته و برروی 
رسپتورهای 5-1111۸ سروتونین مغزاثرآ گونیستی نسبی دارد. ولی مکانیسم 
ضداضطرابی آن ناشناخته است. 
شروع رز : بوسپیرون شروع اثر آهسته‌ای دارد (بیش از یک هفته). 
۵ فارماکوکینتیک: بوسپیرون توسط ۲۷۳3۸4 متابولیزه شده و سطح 
آن با ونان و کتوکونازول افزایش می‌یابد . 
@ کاربرد بالینی: بوسپیرون در اختلال اضطرابی ژنرالیزه (GAD)‏ به کار 
می‌رود ولی در اختلال پانیک اثر کمتری دارد. 
9 عوارض جانبی: عوارض le‏ آن شامل تاکی‌کاردی, پارستزی. 
انقباض مردمک و ناراحتی گوارشی هستند. 
۴ در مصرف cto Seb‏ ایجاد ood‏ نسبت به دارو مختصر 
است. 
9 سوءمصرف: احتمال سوء‌مصرف این دارو کم بوده و داروی 
اعتیادآوری نیست. 
9 مصرف در حاملگی: بوسپیرون در حاملگی. بی‌خطر است. 
The‏ گونیست‌های رسپتور ملاتونین 
و انواع: دو داروی اصلی اين گروه عبارتند از 
- راملتئون (Ramelteon)‏ 
¥- تاسیملتئون (Tasimelteon)‏ 
۵ مکانیسم عمل: رسپتورهای ملاتونین را درهسته‌های سوپراکیاسماتیک 
CNS‏ ففعال می‌کنند. 
1 راملنئون اثرمستقیمی برروی انتقال عصبی گاباائرژیک در 15 )ندارد. 
اثرات: این داروها تأخیر در به خواب رفتن را کاهش می‌دهند بدون آنکه 
بی‌خوابی واکنشی با علائم ترک ایجاد کنند. 
]55 اين داروها معمولا مورد سوءمصرف قرار نگرفته و اعتیادآورنیستند. 
9 فارماکوکینتیک: راملتئون توسط سیتوکروم ۳450 در کبد متابولیزه 
شده و یک متابولیت فعال ایجاد می‌کند. ریفامپین (القاکننده ۳450)سطح 
راملتون را کاهش ولی فلووکسامین و فلوکون ازول (مهارکننده‌های ۳450) 
سطح راملتئون را بالا می‌برند. 
عوارض جانبی: عوارض جانبی این داروهاء عبارتند از: سرگیجه. 
خستگی و تغییرات آندوکرین شامل کاهش تستوسترون و افزایش پرولاکتین 
کاربرد بالینی: تاسیملتئون برای درمان اختلال Non-24-hour‏ 
Sleep-Wake‏ تائید ره ical‏ 
(8] آنتا Cw of‏ آرکسین 
که در بیداری نقش موّثر دارد. 


رک یک dha‏ در هییوتالاموس بوده 


فارماکولوژی/ فصل ٩‏ + داروهای آرام بخش - خواب‌آور 


سوورکسانت (Suvorexant)‏ سوورکس انت» آنتاگونیست رسپتور 
5 و 026217 بوده که اثر خواب‌آوری داشته و برای درمان بی‌خوابی. تائید 


شده است: 


EE)‏ کدامیک از داروهای ضداضطراب زیر که آثرش از طریق گبرنده‌های 
5HTIA‏ واسطه‌کری می‌ شود دارای حداقل اثر تضعیفی )$9( سبستم عصبی 
مرکزی است؟ (پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران!» 


الف) زولپیدم ب) بوسپیرون 
ج) فلورازپام د) راملتئون 


clos [63573‏ دارو پتانسپل سوء مصرف ندارد و از طریق فعال کردن 


گیرنده‌های ملاتونین عمل می‌کند؟ 
(پرانترنی شهریور 10 -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان!) 
(all‏ کلرال هیدرات ب) مپروبامات 
ج) راملتئون د) اس‌زوپیکلون 


Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


۱- تجویز بنزودیازپین‌ها و باربیتورات‌ها در اختلالات خواب 
انسدادی خواب (Pickwikian Syndrome)‏ این داروها WLS‏ تجویز 


شوند . 

۲- علائم ترک ناشی از باربیتورات‌های کوتاه‌اثر(مثل سکوباربیتال) از 
فنوباربیتال شدیدتر است . 

۳- درافراد سالخورده که بنزودیازپین مصرف می‌کنند. احتمال 
هیپوتانسیون بیشتر از هیپرتانسیون است. 

۴- در بیمارانی که از بنزودیازپین‌ها برای اختلالات خواب استفاده 
می‌نمایند. قطع ناگهانی بنزودیازپین‌ها موجب بی‌خوابی Rebound‏ 


ee 
آلپبرازولام و کلونازوپام موثرترین بنزودیازپین‌ها در اختلال پانیک‎ -۵ 
و فوبیا هستند.‎ 


۶- در صورت مصرف همزمان بنزودیازپین‌ها با الکل. فراموشی و 
دپرسیون سایکوموتور تشدید می‌گردد. 

۷- در بیمارانی که بنزودیازپین به همراه داروهای سرماخوردگی 
has‏ کی دسیون دا ات یم اند 

۸- تیوپنتال یک داروی بسیار کوتاه‌اثر که به عنوان داروی کمکی در 
بیهوشی به کار می‌رود. 

4- در مبتلایان به نارسایی کبدی می‌توان از لورازپام و اگزازپام 
استفاده کرد چرا که متابولیسم خارج کبدی دارند. این 99 دارو در خارج 
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از کبد کنژوگه می‌شوند. سایر بنزودیازپین‌هاء متابولیسم کبدی (از طریق 
سیتوکروم (P450‏ دارند. 
۰- مصرف باربیتورات‌ها به همراه اتانول ترکیب به شدت مرگ‌آوری 


- مصرف فنوباربیتا بتال در درمان پورفیسری متناو ب حاد کنتراندیکه 
Cowl‏ 


I‏ بنزودیازپین‌هاء با افزایش فرکانس باز شدن کانال‌های کلر, 
اثرات مهاری ly GABA‏ افزایش می‌دهند . 
۳- باریبتورات‌ها اثر مهاری GABA‏ و گلیسین را تسهیل و طولانی 
۴- داروهای آرام بخش - خواب‌آور خواب REM‏ )| کاش 
می‌ده ند ولی داروهای جدید مثل زالپلون و زولپیدم بر الگوی خواب 
Syl‏ ندارند. 
۵- از فلومازنیمل می‌توان به عنوان آننی‌دوت. بنزودیازپین‌ها: 
آس‌زوپیکلون» زولپیدم 9 زالپلون استفاده نمود. 
۶- ویژگی‌های مهم داروی بوسپیرون. عبارتند از: 
الف) He‏ ۳ 5-1 سروتونین oun)‏ 
eee c‏ ضدتشنج و را ندارد. 
5( در اضطراب حاد موثر نیست. چرا که ارات آن با تاخیر ایجاد 


می‌ شود . 
۷- ویژگی‌های مهم‌ها داروهای زولپیدم, زالپلون و اس‌زوپیکلون. 
عبارتند از: 


الف) فقط بر روی رسپتور GABA-A‏ موّثر هستند . 
ب) اثرات ضدتشنج و شُل‌کنندگی عضلانی ندارند. 
SUE‏ بسیار کمی بر روی الگوی خواب دارند. 
-\A‏ راملتشون» یتست رسیتور ملاتونین بوده 9 رسپتورهای 
ملاتونین را فعال می‌کنند. 
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در صفحه آپار local‏ هر روز 
یه تعداد فیلم آموزشی رو به صورت 
stl‏ مرا بو 
برای آزمون‌های پزشکی | ما 


هم ميشه خرید کرد و هم ميشه 
از اوضاع و احوال کتاپها و انتشار اونها 
poly‏ شد. 
www.kaci.ir‏ 


برای آزمو ان ها آماده 


۹ 


bee ۳ ی‎ aon 


آماده اطلاع رسانی هستیم. 


6۲۱-۸۸۵ Peo IPE 


Preview 


RE‏ ادا سک نسم 


ae‏ ۰ ج های 
میوکلونیک 


7-9 


۱ کوکینتیک‎ Lo 18 


] فارما کوکینتیک داروهای ضدتشنج: داروهای ضدتشنج معمولا به 
صورت طولاتی‌مدت مصرف می‌شوند 9 به همین علت» توجه به فارماکوکینتیک 
این داروها برای پیشگیری از عسوارض و تداخلات دارویی مهم است. این 
داروها معمولاً از طریق خوراکی جذب شده, فراهمی زیسستی خوبی دارند و از 
سد خونی -مغزی به راحتی عبور می‌کنند. 

متابولیسم دارو: اکثر داروهای ضدتشنج به‌وسیله آنزیم‌های GAS‏ 
متابولیزه می‌شوند (به غیر ازگاباپنتین و ویگاباترین) . 

تداخلات دارویی 

(-عصرکگ هممارح دازوهایی که آتریی‌های کندی sail) aS.» Ally‏ 
ریفامپین)» می‌توانند سطح پلاسمایی داروهای ضدتشنج را کاهش دهند. 


oa‏ ۳ های یگ و ۳ های 
ابسانس تونیک - کلونیک و پارشیال 


۲- برخی از داروهای ضدتشنج به ویژه کاربامازپین و فنی‌توئین می‌توانند 
متابولیسم داروها را در US‏ القاء کنند. 

آقا فنی‌توئین: فراهمی زیستی فنی‌توئین به‌علت تفاوت در متابولیسم First‏ 
5 در افراد مختلف» متغیر است. انواع خوراکی سریع‌الاثر (رهاسازی سریع) و 
پیوسته رهش و تزریقی این دارو در دسترس هستند. فس‌فنی‌توئین» پیش داروی 
محلول در آب فنی‌توئین بوده که به صورت تزریقی به کار برده می‌شود. 

متابولیسم‌دارو: متابولیسم فنی‌توئین غیرخطی‌است . کینتیک حذف دارو 
دردوزهای متوسط تا بالا ازدرجه اّل dy‏ درجه صفر منتقل می‌شود (شکل ۱۰-۱). 

تداخلات دارویی 

)- فنی‌توئین به شدت به پروتئین‌های پلاسما (ZXAG AY)‏ متصل است» 
میزان فنی‌توئین آزد در صورت مصرف داروهایی که با فنی‌توئین برای اتصال با 
پروتئین‌های پلاسما رقابت می‌کنند» افزایش می‌یابد. مصرف همزمان کاربامازپین. 
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سولفانامیدها و والپروئیک اسید با این مکانیسم. سطح فنی‌توئین را بالا می‌برند. ۳ 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


هنگامی که سیستم هیدروکسیلاسیون کبدی 
اشباع می‌گردد» افزایش اندک دوز فنی توئین 
موجب افزایش زیادی در میزان پلاسمایی 
فنی توئین می‌شود. 


۲- فنوباربیتال و ریفامپین با القاء متابولیسم کبدی, متابولیسم فنی‌توئین 
را افزایش می‌دهند. 

۳- سایمتدین و ایزونیازید. متابولیسم فنی‌توئین راکاهش می‌دهند. 

۴- فنی‌توئین به خودی خود می‌تواند موجب القای متابولیسم کبدی شده 
وغلظت پلاسمایی سابرداروهای ضدتشنج مانند کاربامازپین. کلونازپام و 
لاموتریژین را کاهش دهد. 

@ سمیت دارو: چون حذف فنی‌توئین وابسته به دوز است. مسمومیت با 
فنی‌توئین ممکن است تنها با افزايش اندکی در دوز ایجاد شود. به همین دلیل 
سطح پلاسمایی و میزان کلیرانس آن در هر بیمار Lb‏ ارزیابی و مانیتور شود. 

آقآکاربامازپین: کاربامازپین با القاء ساخت آنزیم‌های کبدی, قادر به 

افزایش متابولیسم بسیاری از داروها است . 
۱-کاربامازپین. کلیرانس سایر داروهای ضدتشنج J to‏ کلونازپام. 
لاموتریژین و اسید والپروئیک را افزایش دهد. 
۲- متابولیسم کاربامازپین به وسیله پروپوکسی‌فن و اسید والپروئیک مهار 
می‌شود. 
۳- اکس کاربامازپین شبیه به کاربامازپین بوده ولی تداخلات دارویی 
آن کمتر است. 
Hl‏ والپروئیک اسید: والپروئیک اسید با فنی‌توئین جهت اتصال به 
پروتئین‌های پلاسما رقابست می‌کند و می‌تواند متابولیسم کاربامازپین» 
اتوسوکسیماید. فنی‌توئین. فنوباربیتال و لاموتریژین را مهارکند. والپروئیک 
اسید. موجب مهار متابولیسم کبدی داروها می‌شود. 
1 متابولبسم کبدی والپروئیک اسید موجب تولید یک متابولیت 
سمی می‌شود؛ به همین دلیل والپروئیک اسید یک داروی هپاتوتوکسیک 
است (۸۱۰۰ امتحانی). 

] سایر داروها 

(- گاباپنتین. پره‌گابالین» لوتیراستام و ویگاباترین معمولاً از طریق کلیوی 
(بدون تغیبر) دفع می‌شوند و تداخل دارویی ندارند. 

۲- تیاگابین. توپیرامات و زونیسماید هم از طریق کبد و هم از طریق کلیه 
دفع می‌شوند. 

۳- مدت آثر پرامپانل» طولانی بو ده و به وسبله ۷۳3۸4 کبدی و سپس 
گلوکورونیداسیون متابولیزه می‌شود. 
www.kaci.ir‏ 


۴- لاموتریژین از طریق گلوکورونیداسیون کبد حذف می‌شود. 
۵- رتیگابین از طریق گلوکورونیداسیون و اسیتیلاسیون حذف می‌شود. 


EA}‏ کدابیک از داروهای ضدصرع فعالیت آنزیم‌های متایولیزه‌کننده 


کبدی را القاء می‌کند؟ (پرانترنی مبان‌دوره -دی VV‏ 
(cal‏ فنوباریتال ار 
ج) سدیم والپروات 0( فنی‌توئین 


eene 6۵6۵ ~‏ سم عم 


Sls FR)‏ از داروهای ضد صرع فعالیست آنزیم‌های مناپولیزه‌کننده 


کبدی را مهار می‌کند؟ — «پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران» 
(Al‏ فنی‌توئین ب) فنوباربیتال 
ج) کاربامازپین د) سدیم والپروات 
> یه ee‏ 
سس سس rite‏ 
مکانیسم اثر 


مکانیسم اثر داروهای ضدتشنج» سرکوب پتانسیل‌های عمل مکرر در 
مناطق اپی‌لپتیک مغز بوده که با مکانیسم‌های زیر صورت می‌گیرد: 

ial‏ بلوک کانال‌های سدیم 

۱-فنی‌توئین. کاربامازپین. لاکوزامید. لاموتریژین و زونیسماید کانال‌های 
سدیمی وابسته به ولتاژرا درغشاء نورون‌ها بلوک می‌کنند. 

۲- توپیرامات هم ممکن است تا حدی با این مکانیسم عمل کند. 

°¥- فنوباربیتال و اسید والپروئیک ممکن است اثرات مشابهی در دوزهای 
Yb‏ ایجاد کنند. 

آها افزایش اثرات گابا 

۵ بنزودیازیین‌ها: اين داروها بر رسیتور ۸- 0۸13۸ اثر نموده و فرکانس 
باز شدن کانال‌های کلر را افزایش می‌دهند. بنزودیازیین‌هاء اثرات مهاری 
GABA‏ را تسهیل می‌کنند. 

۵ باربیتورات‌ها: فنوباربیتال و سایر باربیتورات‌ها موجب افزایش مدت باز 
بودن کانال‌های کلرشده و با این مکانیسم اثرات مهاری 0۸۳۸ را تسهیل می‌کند . 

LIS 9مشتقات‎ 

۱- ویگاباترین (در سطح پلاسمایی درمانی) و اسید والپروئیک (در 
غلظت‌های بسیار WL‏ موجب مهار برگشت ناپذیر GABA‏ آمینوترانسفراز 
(GABA-T)‏ می‌شوند. - GABA‏ یک آنزیم مهم برای خاتمه فعالیت 
است. 

۲- تیاگابین موجب مهار ترانسپورتر (GAT-1) GABA‏ در نورون‌ها و 
بافت مغزی شده و اثرات گابا را طولانی می‌کند. 

۳- گاباپنتین یک آثالوگ ساختاری GABA‏ بوده ولی به صورت مستقیم 
رسپتور GABA‏ را فعال نمی‌کند. 

۴-سایرداروهایی که ممکن است اثرات مهاری 0۸9۸ را تسهیل کنند 
عبارتند از: فلبامات. توپیرامات و والیروئیک اسید 


ia]‏ بلوک کانال کلسیم 
۱- اتوسوکسیماید موجب مهار کانال‌های کلسیم با آستانه پائین (نوع (T‏ 
ی بو a‏ 


اسید. گاباپنتین 9 پره‌گابالین هستند. 


[i]‏ سیناپس‌های گلوتامات و سایر مکانیسم‌ها 

۵لووتیراستام: لووتیراستام به پروتئین 5۷2۸متصل شده و آزادسازی 
گلوتامات را کاهش می‌دهد. 

@ والپروئیک اسید: علاوه براثربرروی کانال‌های کلیسمی, والپروئیک 
اسید موجب هیپرپلاریزاسیون غشاء نورون‌ها (احتمالا با افزایش نفوذپذیری 
iol JOS‏ بتاسیمی) هی شزد. 

9 رتیگابین (ازوگابین): موجب تقویت فعالیت gla JUS‏ پتأسیمی شده 
و دپلاریزاسیون پایانه‌های گلوتامات را مهار می‌کند. 

۵پرامپانل: یک آنتاگونیست غیررقابتی برروی رسپتورهای AMPA‏ 
گلوتامات بوده که از گسترش تحریک غیرطبیعی در نورون‌های مستعد 
جلوگیری می‌کنند. 

۵ فلیامات: رسپتورهای ۱۷۷۲0۸ گلوتامات را بلوک می‌کند. 

۵ فنوباربیتال: علاوه براثر بر روی کانال‌های سدیم و کانال‌های کلر 
وابسته به GABA‏ فنوباربیتال همچنین آنتاگونیست برخی رسپتورهای 
گلوتامات است. 

۵ توپیرامات: توپیرامات علاوه بر بلوک کانال‌های سدیمی و افزایش اثر 
۸ رسپتورهای گلوتامات را بلوک می‌کند. 


مکانبسم عمل داروی ضدصرع لاموتریژین در غشای عصبی PIS‏ 


مورد است؟ (دستیاری -فروردین۱٩)‏ 
(All‏ انسداد SUIS‏ سدیم ب) باز کردن SUIS‏ سدیم 
ج) باز کردن کانال کلر د) انسداد کانال پتاسیم 


ان 62 63 62 اس ام ما تس امس مه مگ اماب 


۲7757 کدام داروی ضدتشنج زیر مهارکننده آنزیم GABA‏ آمینوترانسفراز 
(GABA-T)‏ می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا NF‏ و مازندران]» 


الف) تیاگابین ب) کلونازپام 
ج) گاباپنتین د) ویگاباترین 


GALS مکانیسم عمل داروی ضدصرع کاربامازپین کدامیک از‎ IEA) 


زیراست؟ (پرانترنی میان‌دوره ‏ -آبان ۱۴۰۰) 
Gall‏ باوگ کانال pil iee NOS Slates wuld, Ben‏ 
ج) SUIS Sob‏ یونی کلر د) بلوک کانال یونی پتاسیم 
ب 98 ٩8‏ سس دس مت هم هم هس دم مه هه سم هچ هه 
Ao 9 mee‏ 2 
کاربردهای بالینی Raw‏ 


ها تشنج تونیک - کلونیک ژنرالیزه 

داروهای انتخابی: داروهای انتخابی جهت درمان تشنج تونیک - 
کلونیک ژنرالیزه (گراندمال)» والپروئیک اسید. کاربامازپین با فنی‌توئین هستند. 

هداروهای جایگزین: فنوباربیتال L)‏ پیریمیدون) در بزرگسالان به عنوان 
Calo‏ جایگزین ولی در شیرخواران به عنوان داروی اّلیه به کار می‌رود. 

@ سایرداروها: لاموتریژین لووتیراستام لاکوزامید و توپیرامات نیزتائید 
lous‏ 


[«] تشنج فوکال «پارشیل) 

داروهای انتخابی: کاربامازپین (با آکس کاربازپین). لاموتریژین یا 
فنی‌توئین داروهای انتخابی هنشتتنده: 

9داروهای جایگزین: داروهای جایگزین شامل فلبامات فنوباربیتال» 
توپیرامات و اسید والپروئیک هستند. 


9سایرداروها 
)- گاباپنتین و پره‌گابالین نیز داروهای جدیدی هستند که می‌توانند به 
صورت کمکی به کار بروند. 


۲- سایرداروهای مورد استفاده درتشنج فوکال عبارتند از: لووتبراستام و پرامپانل 
clea 1‏ عوارض بر روی شبکیه چشم. رتیگابین تنها در صورتی که 
سایر داروها موّثر نباشند. استفاده می‌شود. 

[«] تشنج ابسانس (Absence)‏ 

clang ioe‏ انتخابی: اتوسوکسمماید Ly‏ والپروئیک اسید. به علت 

خوابآلودگی اندک, داروهای انتخابی تشنج ابسانس هستند. 

- درتشنج‌های ابسانس غیرعارضه‌دار اگر بیمار قادر به Jord‏ عوارض 
گوارشی اتوسوکسیماید باشد. معمولاً انتخاب اّل اتوسوکسیماید است . 

۲- دربیمارانی که همراه با تش_نج ابسانس, تشنج تونیک - کلونیک با 

میوکلونیک دارند والپروئیک اسید داروی انتخابی است. 

داروهای جایگزین: کلونازپام به عنوان جایگزین به کار می‌رود ولی 
ممکن است موچب خواب‌آلودگی ) (Sedation‏ و تحمل (Tolerance)‏ شود. 

@ سایرداروها: لاموتریژین. لوتیراستام و زونیسماید نیز برروی تشنج 
ابسانس موثر هستند. 

اه سند رم‌های میوکلونیک و تشنج ابسانس آتیپیک 

داروهای انتخابی: سندرم‌های تشنج میوکلونیک اغلب توسط 
والبروئیک اسید درمان می‌شوند. 

داروهای جایگزین: لوتیراستام. توپیرامات و زونیسماید به عنوان 
داروهای جایگزین استفاده می‌شود. 

سایرداروها: لاموتریژین نیز جهت درمان کمکی ASL‏ شده است . کلونازپام 
نیزموثر بوده ولی دوزبالایی که لازم است اغلب خوا بآلودگی ایجاد می‌کند. از فلبامات 
نیزمی‌توان به عنوان درمان SoS‏ استفاده کرد و دارای عوارض خونی وکبدی است. 

8 استاتوس اپی لپتیکوس: دیازپام Ly‏ لورازپام وریدی Lule‏ حمله 
را خاتمه می‌دهند و برای کنترل کوتاه‌مدت موثر هستند. برای درمان 
درازمدت از فنی‌توئین وریدی استفاده می‌شود چرا که بسیار موثر بوده و کمتر 
از بنزودیازپین‌ها و باربیتورات‌هاء خواب‌آور (سداتیو) است. با این حال چون 
فنی‌توئین. کاردیوتوکسیک (احتمالا به دلیل حلال آن پروپیان گلیکول) است؛ 
فوس فنی‌توئین تزریقی (محلول در آب) بی خطرتر است . 

0 از فنوباربیتال هم در درمان اس‌تاتوس اپی‌لپتیکوس به‌ویژه در 
کودکان استفاده گرم : 

1 گر استاتوس اپی‌لپتیکوس به درمان‌های دارویی پاسخ drs‏ قدم 
بعدی بیهوشی عمومی است . 

fl]‏ سایر کاربردهای داروهای ضدتشنج 

و نورالژی تریژمینال: درمان انتخابی نورالژی تری‌ژمینال, کاربامازپین 
است. اکس‌کاربازپین نیز خاصیت ضددرد دارد» علاوه بر آنکه عوارض جانبی 
کمتری ایجاد می‌کند. 

9دردهای نوروپاتیک: گاباپنتین جهت درمان درده ای نوروپاتیک از 
جمله نورالژی بعد از هرپس به کار می‌رود. پره‌گابالین نیز جهت درمان دردهای 
فورویاتیک قائید شده است. 

www.kaci.ir 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران aaa‏ 


بیماری دوقطبی: از والپروئیک اسید. در درمان بیماری دوقطبی 
استفاده می‌شود as‏ در حال حاضر خط ال درمان lub‏ است . کاربامازپین 9 
۵ میگرن: داروهای ضدتشنج که ممکن است در درمان میگرن موثر 


داروی انتخابی در صرع ابسانس کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۹۸‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران]» 


الف) فنی‌توئین ب) فنوباربیتال 
ج) اتوسوکسیماید د) فلبامات 


کدامیک از داروهای ضدصرع زیر در درمان نورالزی 575 زمینال Pho‏ 


است؟ PHD)‏ فارماکرلوژی) 
ج) کاربامازپین د) استازولامید 


(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
آلف) برای تسکین دردهای نوروپاتیک ناشی از عفونت‌های هرپسی به کاربرده می‌شود. 
ب) کانال‌های سدیم را بلوکه می‌کند. 
ج) در نارسایی CLS‏ نیاز به کاهش دوز دارد. 
د) آگونیست گیرنده گابا است. 


تک جرج ]5 سس 


۱ ۱۳ alice را‎ ed, SOR 


عوارض داروهای ضدصرع در جدول ۱۰-۱ آورده شده‌اند. 

[عآکاربامازپین: کاربامازپین قادر به ایجاد آنومالی‌های کرانیوفاشیال و 
اسپینا بیفیدا در جنین مادر حامله است. 

[el‏ اسید والپروئیک 

۱- نقص لوله عصبی (اسپینا بیفیدا) از عوارض اسید والیروئیک است. 

۲- اسیدوالپروئیک هپاتوتوکسیسیته کشنده دارد این عارضه درکودکان کمتر 
از ۲ سال و بیمارانی که از چند داروی ضدتشنج استفاده می‌کنند. بیشتر است . 

[ق] فنی‌توئّین: سندرم Fetal Hydantion‏ (هیدانتوئین جنینی) در 
مصرف‌کنندگان فنی‌توئین گزارش شده است. 

لاموتریژین: لاموتریژین موجب راش پوستی» سندرم استیونس 
جانسون کشنده و نکرولیز اپیدرمی توکسیک می‌شود. 

[i]‏ زونیسماید: زونیسماید ممکن است واکنش‌های شدید پوستی ایجاد کند. 

2] فلبامات: دو عارضه مهم فلبامات. آنمی آپلاستیک و نارسایی حاد کبد 
است؛ به همین JSS‏ فلبامات فقط برای تشنج‌های شدید و مقاوم به درمان 
به کار برده می‌شود. 


www.kaci.ir 


داروهای ضدصرع عوارض 


بنزودیازپین‌ها 
کاربامازپین 


اتوسوکسیماید 


لاموتریژین 
فنوباربیتال 


فنی‌توئین 


توپیرامات 


والیروئیک اسید 


ویگاباترین 


اکس‌کاربازپین 


تباگابین 


زونیسماید 


لووتیراستام 


پرامپانل 


رتبگابین ازوگابین) 


ج) گاباپنتین 


0 تولرانس» وابستگی 

دوبینی آتاکسی, اختلال شناختی؛ خواب‌آلودگی تراتوژن القاء 
متابولیسم GAS‏ داروها؛ سندرم استیونس جانسون 9 دیسکرازی 
خونی شدید (نادر) 

دیسترس گوارشی» لتارژی» سردرد تغییرات رفتاری 

coil‏ آپلاستیک نارسایی کبدی 

\) سرگیجه» آتاکسی. نیستاگموس متابولیسم داروها‎ ‘Sedation 
تحت تأثیرقرارنمی‌دهد (پر‌گابالین هم مشابه گاباپنتین است)‎ 
سرگیجه. تهوع» آتاکسی؛ راش» سندزم استیونس جانسون (نادر)‎ 
GLB اختلال شناختی» تولرانس وابستگی,‎ 0 
داروها؛ پیریمیدون نیزمشابه است.‎ GAS متابولیسم‎ 
استئوپرون القای متابولیسیم‎ «Sedation نیستاگموس» دوبینی»‎ 
کبدی داروهاء هیپرپلازی لثه. هیرسوتیسم. آنمی‌هاء نوروپاتی محیطی‎ 
حاد‎ stg? حافظه پارستزی» کاهش وزن»‎ 

خوابآلودگی, تهوع ترمور ریزش موآلوپسی» افزایش وزن» 
هپاتوتوکسیستی در شیرخواران)» مهار متابولیسم GAS‏ داروها 
0 افزایش وزن» سرگیجه اختلال درمیدان دید با 
مصرف طولانی‌مدت که ممکن است غیرقابل برگشت باشد 
مانند کاربامازپین بوده ولی هیپوناترمی شایم‌تراست؛ ods‏ مانند 
کاربامازپین متابولیسم دارویی )\ القاء نمی‌کند 

درد شکم. ‘Ge‏ سرگیجه. ترمون (LARD‏ متابولیسم دارویی را 
القاء نمی‌کند. 

سرگیچه. کانفیوژن» آژیتاسیون. اسهال. کاهمش وزن» راش 
پوستی» سندرم استیونس — جانسون 

سرگیجه Sedation‏ ضعف تحریک پذیری» توهم و سایکوزنیز 
ممکن است ایجاد شود. 

Aone Sy‏ > آب‌آلودگی: سردرد» خشونت رفتاری» خشم» تداخل دارویی 
با داروهای القاکننده 60۷ (کاربامازپین» اکس‌کاربازپین» فنی‌توئین) 


سرگیجه. خوابآلودگی» کانفیوژن دیس‌آرتسری. تغییررنگ 
پیگمان‌های شبکیه چشم وپوست 


عارضه "نکرولیز توکسیک اپیدرمال" با کدامیک از داروهای 
ضدتشنج زیر محتمل است؟ 
(call‏ ویگاباترین 


(دستیاری -مرداد 94( 
د) کاربامازپین 


سمیت کبدی شدید کشنده از عوارض جانبی کدامیک از داروهای 


ضدصرع زیر است؟ (پرانترنی - شهریو ر۹۹) 
(All‏ لاموتریژین ب) فنوباربیتال 
ج) فنی‌توئین د) اسید والپروئیک 


elas‏ دارو به‌علت ایجاد عسوارض نامطلوب در جهره بیمار مثل 
هیپرپلازی لثه و هیرسوتیسم. در درمان درازمدت تشنج در Ky‏ خانم جوان» 


توصیه نمی‌شود؟ . . (پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان/» 
(al‏ کاربامازپین ب) لاموتریژین 
ج) فنوباربیتال د) فنی‌توئین 


قطع داروهای ضدتشنج 


- قطع داروهای ضدتشنج Lb‏ تدریچی باشد. 
۲- قطع داروها در تشنج ابسانس (مثل اتوسوکسیماید) آسان‌تر از 
تشنج‌های پارشیال و ژنرالیزه تونیک — کلونیک است . 


HL)‏ قطع مصرف کدامیک از داروهای ضدتشنج کمترین مشکل را 


ایجاد می‌کند؟ (پره‌تست کاتزونگ -ترور) 
الف) کاربامازپین ب) اتوسوکسیماید 
ج) فنوباربیتال د) کلونازپام 


Next Level 


یادم باشد که 


6۱۱۵۱۱۵ ۶ BOOK REVIEW 
اتوسوکسمماید و والپروئیک اسید برای درمان صرع ابسانس به‎ -۱ 
کار برده می‌شوند. اتوسوکسیماید زیاد موجب 56026107 نمی شود و تحمل‎ 
آن ایجاد نمی‌شود. در صرع ابسانس, کلونازپام هم‎ dy (تولرانس) نسبت‎ 

موثر Curl‏ ولی در درازمدت موجب سرکوب CNS‏ و تولرانس می‌شود. 

۲- مکانیسم عمل اتوسوکسیماید, بلوک کانال‌های کلسیمی نوع T‏ 
است . 

۳- اسید والپروئیک سطح داروهایی مثل کاربامازپین لاموتریژین 
فنوباربیتال و فنی‌توئین را بالا می‌برد. 

۴- گاباپنتین, ویگاباترین و بنزودیازپین‌ها (کلونازپام و دیازپام) بر 
متابولیسم داروهای دیگر اثر ندارند. 

۵- مصرف اسید Sg yg‏ در دوران حاملگی ممنوع است؛ چرا که 
تراتوژن بوده و موجب نقایص لوله عصبی (به ویژه اسپینا بیفیدا) می‌شود. 

۶- مصرف درازمدت فنی‌توئین موجب نوروپاتتی محیطی (کاهش 
رفلکس‌های تاندونی عمقی در اندام تحتانی) می‌شود. 

۷- مصرف فنی‌توئین در افراد تحت درمان با دوز نگهدارنده 
متادون تظاهرات مسمومیت آوپیوئید (سرکوب تنفسی) بوجود می‌آورد. 
فنی‌توئین با القاء آنزیم‌های کبدی موجب بالارفتن سرعت متابولیسم 
متادون و درنتیجه علائم ترک آوپیوئید می‌شود. 

۸- عوارض شایع فنی‌توئین عبارتند از: 

(Al‏ نیستاگموس. دوبینی و آتاکسی 


فارماکولوژی/ فصل ۱۰ ۰ داروهای ضدتشنج 


ب) در صورت مصرف طولانی» اختلال در متابولیسم ویتامین D‏ 
سل سل زد ری فی دهد : 
ج) هیپرپلازی لثه و هیرسوتیسم در بیشتر بیماران دیده می‌شود. 
4- جهت قطع داروهای ضدتشنج. کاهش تدریجی دوز 
(Dose tapering)‏ یک اصل مهم است. 
۰- قطع داروهای تشنج ابسانس از جمله اتوسوکسیماید) از ترک 
داروهای ضدتشنج‌های پارشیال و تونیک ‏ کلونیک آسان‌تر است. 
“MN‏ سخت‌ترین ترک داروهای ضدتشنج مربوط به باربیتورات‌ها و 
بنزودیازپین‌ها است . 
۲- مکانیسم اثر کاربامازپین (مانند فنی‌توتین) بلوک کانال‌های 
سدیم است . 
۳- مکانیسم اثر ویگاباترین مهار متابولیسم GABA‏ است . 
۴- توپیرامات رسپتورهای گلوتامات را Sob‏ می‌نماید. 
۵- بنزودیازپین‌ها و باربیتورات‌ها اثرمهاری GABA‏ را تسهیل می‌کنند. 
۶- ایزونیازید سطح پلاسمایی. فنی‌توئین را بالا می‌برد. 
۷-چون کینتیک حذف فنی‌توئین وابسته dy‏ دوزمی‌باشد, مسمومیت 
با فنی‌توئین ممکن است تنها با افزایش اندکی در دوز ایجاد شود. 
Fosphenytion -۸‏ (فوس فنی‌توئین) جهت درمان استاتوس 
اپی لپتیکوس به کار برده می‌شود و به صورت وریدی تجویز می‌شود . 
19- تیاگابین. فقط به عنوان داروی کمکی در GAT‏ پارشیال 
به کار برده می‌شود. 
۰- برخی از داروهای ضدتشنج به ویژه کاربامازپین و فنی‌توئین 
می‌توانند» متابولیسم داروها را در LS‏ القاء کنند. 
۱- والپروئیک اسید می‌تواند متابولیسم کبدی داروها را مهار کند. 
۲- مکانیسم عمل داروهای ضدتشنج مهم عبارتند از: 
ه بلوک کانال‌های سدیم: فنی‌توئین و کاربامازپین 
ple‏ بر رسپتور :GABA-A‏ بنزودیازپین‌ها 
0 مهار GABA‏ آمینوترانسفراز: ویگاباترین 
« مهار ترانسپورتر :GABA‏ تباگابین 
ه مهار JUS‏ کلسیمی نوع 1: اتوسوکسیماید 
۳- داروهای انتخابی در تشنج تونیک - کلونیک ژنرالیزه» عبارتند از: 
الف) والپروئیک اسید 
ب) کاربامازپین 
ج) فنی‌توئین 
۴- داروهای انتخابی در تشنج پارشیل. عبارتند از: 
الف) کاربامازپین 
ب) لاموتریژین 
ج) فنی‌توئین 
۵- داروی انتخابی در تشنج میوکلونیک. والپروئیک اسید است . 
۶- درمان انتخابی نورالژی تری‌ژمینال. کاربامازپین است. 
۷- جهت درمان دردهای نوروپاتیک ناشی از هرپس ازگاباپنتین 
استفاده می‌شود. 
۸ ال اس ول slays‏ انیا gay‏ لس ات 
۹- دوعارضه جانبی مهم فنی‌توئین» هیپرپلازی لثه 9 هیرسوتیسم است . 
۰- لاموتریژین موجب راش پوستی. سندرم استیونس جانسون 
کشنده و نکروز اپیدرمی توکسیک می‌شود. 
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Preview 


داروهای مورد استفاده در پار کینسونیسم 


4 (بروموکریتین ۱ 
پرامی‌یکسول) . 


داروهای مورد استفاده در اختلالات حرکتی 


پارکینسونیسم 


آقا فیزیوپاتولوژی: پارکینسونیسم (فلج آژیتان) یک اختلال حرکتی شایع 
بوده که به ede‏ اختلال در عملکرد گانگلیون بازال ایجاد می‌شود. 

آه] علائم بالینی: رژیدیتی عضلات اسکلتی» آکینزی b)‏ برادی‌کینزی)» 
جهره بدون احساس و ترمور در وضعیبت استراحت از علائم پارکینسونیسم 
هستند . 


[i]‏ پا رکینسونیسم اوّلی: علت مشخصی نداشته و با افزایش سن و در دهه 
پنجم و ششم رخ می‌دهد. موتأاسیون در ژن Synuclein‏ با Parkin‏ ممکن 
است وجود داشته باشد. بروزپارکینسون در افرادی که به طور مزمن داروهای 
ضدالتهابی مصرف می‌کنند» کاهش می‌بابد ولی در کشاورزان و مواجهه با 
سرب و منگنز افزایش می‌یابد. 


lal‏ پاتوژنز: در پارکینسون JOLT‏ بین استیل‌کولین و دوپامین به صورت زیر 
بر هتم مین خورن 

٩-کاهش‏ دوپامین در سیستم نیکرواستریاتال 

۲-کاهش دويامین موجب افزایش فعالیت کلینرژیک و کاهش فعالیت 
گابائرژیک می‌شود. 

Ee]‏ پارکینسونیسم دارویی: برخی از داروه امی‌توانند به صورت 
برگشت پذیر علائم پارکینسون ایجاد کنند. این داروها عبارتند از 

۱- داروهای آنتی‌سایکوتیک: داروهای ای سایکوتوکه بلوک‌کننده 
رسپتور دوپامین می‌توانند موجب علائم پارکینسون «Ligh‏ شایع‌ترین داروها 
بوتیروفنون‌ها و فنوتیازین‌ها هستند. 

۲- رزرپین با دوز بالا 

۳- ۷]۳۲۳: می‌تواند موجب پارکینسونیسم غیرقابل برگشت شود. 


ARI [6711۴۴ win‏ تست سس بو تسج وس و ویو ی هه 


FEES‏ تمام مکانیسم‌های زیر در ایجاد بیماری پارکینسون دخالت دارند. بجز: 


(دستیاری -بهمن V4‏ 
الف) کمبود استیل‌کولین ب) مصرف داروهای آنتی‌سایکوتیک 
ج) کمبود دوپامین د) کمبود (GABA) LIS‏ 


جهت درمان پارکینسون دو راه وجود دارد: 

- افزايش فعالیت دوپامین در مغز 

۲-کاهش فعالیت کلینرژیک موسکارینی در مغز 
7۴ منید بودن داروهای ضدپارکینس‌ون به فعال شدن رسپتور D2‏ 
دوپامینی بستگی دارد. 


Ci. ee 


fil‏ مکانیسم‌ها 

- بوده و قادر به عبور از سد خونی‎ SL چون فراهمی زیستی دويامین‎ I 
. استفاده می‌شود‎ (L-dopa) مغزی نیست؛ لذا از پیش‌سازان. لوودوپا‎ 

۲- لوودوپا به کمک انتقال‌دهنده LAT‏ وارد مغزشده و به کمک آنزیم 
۸ بکربوکسیلاز به دوپامین تبدیل می‌شود. 

۳- لوودوپا معمولاً همراه با کاربی‌دوپا (دارویی که از سد خونی -مغزی 
عبور نمی‌کند ولی DOPA‏ دکربوکسیلاز را در بافت‌های محیطی مهار می‌کند) 
مصرف می‌شود. با این ترکیب دوزهای پائین‌ترلوودوپا موثر بوده و عوارض 
جانبی محیطی. کمتر است. 

ها اثرات دارویی: لوودوپا idle‏ پارکینسون به خصوص برادی‌کینزی را 
کم می‌کند. همچنین میزان مرگ‌ومیر را کاهش می‌دهد. ولی موجب درمان 
قطعی پارکینسون نمی‌شود. پاسخدهی به لوودوپا با گذشت زمان کاهش 
whe‏ 

] 0.53.5 خاموش - روشن «On-Off phenomena)‏ پاسخ بالینی 
به دارو ممکن است نوسانات سریعی داشته باشد و طی چند ساعت از 
آکینزی (زمان (OFF‏ به بهبود حرکتی (زمان (On‏ تبدیل می‌شود ولی اغلب 
با دیس‌کینزی همراه است. این پدیده. خاموش - روشن نامیده می‌شود. 

9 درمان پدیده خاموش - روشن 

(- دوره‌های خاموش ممکن است dy‏ آپومورفین پاسخ دهند. 

۲- داروهای مهارکننده کاتکول - 0 - متبل ترانسفراز 2lS(COMT)‏ به 
صورت کمکی جهت کاهش نوسانات تجویز می‌شوند. 

۲- هر چند تعطیلات دارویی عوارض دارویی را کاهش می‌دهند ولیکن 
به ندرت موجب بهبود نوسانات پاسخ به درمان شده و Syd‏ توصیه 
نمی‌شوند. 

عوارض جانبی: عوارض جانبی لوودوپ | وابسته به دوز بوده و 
عبارتند از: 

عوارض گوارشی: بی‌اشتهایی» تهوع و استفراغ عوارض گوارشی 
لوودوپا بوده که با تجویز دارو در دوزهای منقسم کاهش می‌یابد. پس از 


چند ماه مصرف لوودوپا» بیمار نسبت به تهوع‌آوری لوودوپا» تحمل پیدا 
می‌کند. 

0عوارض gs gaat : gals‏ ارتواستاتیک به ویژه در ابتدای درمان 
(نادر) هستند. 

9عوارض حرکتی: ZA+ yo‏ بیماران. دیس‌کینزی رخ می‌دهد که اغلب 
با کره آتتوزدر صورت و دیستال اندام‌ها همراه است . بعضی از بیماران ممکن 
است دچار کره. بالیسموس. میوکلونوس» تیک و ترمور شوند. 

9عوارض رفتاری: تغییرات رفتاری شامل اضطراب. آژیتاسیون» 
کانفیوژن» هذیان» توهم و افسردگی هستند. 

TH]‏ کنتراند یکاسیون‌ها 

)- مصرف لوودوپا در بیماران با سابقه سایکوز؛ کنتراندیکه امنت. 

۲- لوودوپا با ایجاد میدریاز موجب افزایش فشار چشم می‌شود., به همین 

دلیل درگلوکوم زاویه sb‏ باید با احتیاط مصرف شود و درگلوکوم زاویه پسته, 


کنتراندیکه است. 
7 رردوبا پیش‌سازملانین بوده و می‌تواند موجب فعال گردیدن 
ملانوم بدخیم شود. 


ERA‏ کاربی دوبا در درمان بیماری پارکینسون تجویز می‌شود. چون... 
(برانترن ی اسفند 10 -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز]) 
(ill‏ مهارکننده محیطی متابولیسم لوودوپا است. 
ب) Gb‏ تجزیه دوپامین می‌شود. 
ج) پیش ساز دوپامین است. 
د) آگونیست رسپتور دوپامینی است. 


1 ][ج 5 een e teens ne te tence‏ مسب 


در یک بیمار ۶۰ ساله مبتلا به پارکینسون داروی لوودوپا تجویز 
شده است. موارد زیر بایستی به اطلاع بیمار رسانده شود. بجز: 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]) 
الف) وقتی بیمارمی‌ایستد ممکن است دچار گیجی شود. 
ب) دارو موجب بهبود علاتم می‌شود ولی اثرات آن دائمی نیست. 
ج) درط ول درم ان ممکن است. دارو موجب تغیی ررنگ ادراربه نارنجی 


شود . 
د) در طی درمان احتمال بروزپرش‌های عضلانی غیرقابل کنترل وجود دارد. 


nee سس سم‎ tenn teense ۳5 [623] Oe 


آگونیست‌های دوپامین 

ll‏ پرامی‌پکسول: یک داروی غیرآرگوت بوده که تمایل زیادی به رسپتور 
3 دوپامین دارد. 

9 فارماکوکینتیک: به صورت خوراکی» ۳ بار در روز مصرف می‌شود و 
بدون تغییر ازراه ادراردفع می‌شود. در مبتلایان به نارسایی کلیه باید دوزآن 
را کاهش داد. 

۵ کاربرد بالینی: در پارکینسون خفیف به صورت منوتراپی و در پارکینسون 
پیشرفته به همراه لوودوپا تجویز می‌شود. 
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عوارض جانبی 
۱- بی‌اشتهایی. تهوع و استفراغ. هیپوتانسپون وضعیتی و دیس‌کینزی از 
عوارض پرامی پکسول هستند. 


۲- عوارض منتال از alo‏ کانفیوژن. توهم. هذیان و رفتارهای تکانشی 
Jeo)‏ قمار) از عوارض دارویی بوده و در پرامی‌پکسول (و روپی‌نیرول) شایع‌تر 
از لوودوپا هستند. 

۳- تمایل زیاد به خوابیدن یکی از عوارض نادر پرامی‌پکسول است . 

9 کنتراندیکاسیون‌ها: مصرف پرامی‌پکسول در موارد زیر کنتراندیکه 
است: 

- زخم پیتیک فعال 

¥- بیماری‌های سایکوتیک 

۳- انفارکتوس میوکارد اخیر 

آقا روپی‌نیرول: این دارو نیز غیرارگوت بوده و آگونییست رسپتور D2‏ 
دوپامین است. 

9کاربرد بالینی: روبی‌نیرول به صورت منوتراپی و همچنین به همراه 
لوودوپا جهت کاهش شدت نوسانات پاسخ استفاده می‌شود. 

9 فارماکوکینتیک: بهصورت خوراکی» ۳ بار در روز تجویز می‌شود. 
روپی‌نیرول توسط آنزیم ۲۷۳1۸2 در کبد متابولیزه می‌شود. 

نداخلات دارویی: کافئین و وارفارین نیز توسط آنزیم 0۷۳1۸2 
متابولیزه می‌شوند. کلیرانس روپی‌نیرول را کاهش می‌دهند. 

© عوارض و کنتراندیکاسیون‌ها: عوارض و کنتراندیکاسیون‌های 
روپی‌نیرول مشابه پرامی‌پکسول است . 

[#آپومورفین: یک آگونیست قدرتمند رسپتور دوپامین است. 

کاربرد بالینی: درصورت تزریق زیرجلدی موجب بهبود سریع (درطی 
۰ دقیقه) ولی موقت (۱-۲ ساعته) در دوره خاموشی آکینزی بیمارانی می‌شود 
که درمان دوپامینرژیک دریافت می‌کنند. 

عوارض جانبی 

- این دارو موجب تهوع شدیدی می‌شود. لذا درمان تهوع با دارویی مثل 
تری‌متوبنزامید به مدت ۲ روز لازم است . 

۲- سایرعوارض جانبی عبارتند از: دیس‌کینزی. هیپوتانسیون, 
خوابآلودگی و تعریق 

dy یک آ گونیست دوپامینی جدید بوده که‎ (Rotigotine) روتیگوتین‎ ll 
آهسته‌ترو مداوم‌تری نسبت به‎ sil صورت پچ پوستی تجویز می‌شود. این دارو‎ 
آگونیست‌های خوراکی دوپامین دارد.‎ 

بروموکریپتین: بروموکریپتین یک AMT‏ ارگوت بوده و آگونیست 
نسبی رسپتورهای D2‏ دوپامینی در CNS‏ است. 

@ کاربرد بالینی: تجویز بروموکریپتین CRS‏ درمان پارکینسون منسوخ 


شده است . 

هعوارض 

۱- بی‌اشتهایی. تهوع و استفراغ» دیس‌کینزی 9 هیپوتانسیون ارتواستاتیک 
از عوارض شایع بروموکریپتین هستند. 


۲- اثرات رفتاری بروموکریپتین عبارتند از: کانفیوژن توهم و هذیان 
۳- اثرات مرتبط با ارگوت بروموکریبتین شامل اریتروملالژی و انفیلتراسیون 
sens eae‏ 


www.kaci.ir 


FES‏ لا رل در plus‏ گروه از داروهای ضد پارکینسون قرار دارد؟ 
(پرانترنی - شهریو ر۳٩)‏ 


الف) مهارکننده‌های MAO‏ 

ب) آگونیست‌های دوپامینی 

ج) مهارکننده‌های 001۷۲1 (کاتکول -1-متیل -ترانسفراز) 
د) مهارکننده‌های موسکارینی 


._- 5۵6 + 


مهارکننده‌های منوآمینواکسیداز 


fl‏ مکانیسم عمل 

هسازیلین و راسازیلین: آبن داروهای مهارکننده‌ه ای انتخابی 
منوآمینواکسیداز نوع (MAO-B)B‏ هستند. منوآمینواکسیداز نوع B‏ موجب 
متابولیسم دوپامین می‌شود. 1 

سافینامید: سافینامید نیز مهارکننده انتخابی MAO-B‏ بوده که اخیرا 
LG‏ شده است. 

[#]کاربردهای بالینی 

9 سلژیلین: سلژیلین به همراه لوودوپا به کار برده می‌شود ولی به صورت 
منوتراپی موّثر نیست. 

۵ راساژیلین: راساژیلین قوی‌تر بوده به صورت منوتراپی در پارکینسون 
زودرس علامتدار Ay‏ کار برده می‌شود. 

9 سافینامید: این دارو به صورت منوتراپی موْثرنیست . 

fal‏ عوارض جانبی: عوارض مهارکننده‌های منوآمینواکسبداز, عبارتند از 
بی‌خوابی. تغییرات BIB‏ « دیس‌کینزی, دیسترس گوارشی و هیپوتانسیون 


SMAI ET‏ دارویی 

۵ مپریدین: مصرف همزمان این داروها با مپریدین موجب آژیتاسیون. 
دلیریوم و مورتالیتی می‌شود. 

0۵ مصرف همزمان سلژیلین با داروهای SSRI‏ ممکن است موجب 
سندرم سروتونین شود. 


5 eee 
Roy (COMT) مهارکننده‌های کاتکول - 0 -متبل ترانسفراز‎ 


eles 0 مکانیسم عمل: انتاکاپون و تولکاپون» مهارکننده کاتکول‎ [a] 
هستند.‎ (COMT) ترانسفراز‎ 

0 آنزيم 00(1 در CNS‏ و بافت‌های محیطی وجود دارد و 
موجب تبدیل لوودوپا به 3-OMD‏ می‌شود . افزایش 3-OMD‏ موجب کاهش 
پاسخ‌دهی به لوودوپا می‌شود. 
@ توجه ‏ انتاکاپون فقط در بافت محیطی اثر می‌کند. 

Glos», UE)‏ بالینی: این داروها در همراهی با لوودوپا - کاربی‌دوپا جهت 
موارد به کار برده می‌شوند: 

۱-کاهش نوسانات پاسخ به درمان 

۲- افزايش پاسخ به درمان 

¥- طولانی کردن زمان روشن (On-time)‏ 

1 تولکابون ۲ yb‏ و انتاکایون ۵ بار در روز تجویز می‌شوند. 


Hl‏ عوارض 

۱- عوارض این داروها به علت افزايش میزان لوودوپا بوده و عبارتند از: 
دیس‌کینزی» دیسترس گوارشی و هیپوتانسیون وضعیتی 

۲-گاهی لازم است در چند روزاّل تجوی زداروهای مهارکننده COMT‏ 
دوز لوودوپاء کاهش داده شود . 

۳- اختلالات خواب و نارنجی شدن رنگ ادرار از سایر عوارض این داروها 
هستند . 

۴- تولکاپون, آنزیم‌های کبدی را افزایش داده.همچنین می‌تواند موجب 
نارسایی حاد کبد شود. لذا در مصرف‌کنندگان این دارو تست‌های عملکردی 
کبد باید به صورت روتین و منظم انجام شود. 


کدامیک از موارد زیر در مورد داروی Tolcapone‏ صحیح است؟ 
(دستباری -اردیبهشت )٩۲‏ 
(cll‏ مهارکنندهآنزيم کولین استیل ترانسفراز است. 
ب) KEL‏ انسداد گیرنده D2‏ دوپامینی می‌شود. 
ج) باعث کاهش پاسخ به لوودوپا می‌شود. 
د) منجر به افزایش آنزیم‌های کبدی و نارسابی حاد کبد می‌گردد. 


۱ er ee 


مت 

[al‏ مکانیسم عمل: مکانیسم عمل آمانتادین نامشخص بوده ولی 
موجب افزایش تولید دوپامین با مهار بازجذب آن می‌شود. آمانتادین اثرات 
ضدویروسی 9 آنتی‌موسکارینی هم دارد. 

[#]کاربرد بالینی: این دارو می‌تواند برادی‌کینزی رژیدیته و ترمور را فقط 
برای مدت چند هفته کم کند. 

Hl‏ عوارض جانبی 

9 عوارض رفتاری: بی‌قراری. آژیتاسیون. بی‌خوابی. کانفیوژن» توهم و 
سایکوز توکسیک حاد 

9 عوارض پوستی: لیودورتیکولاریس 

سایرعوارض: اختلالات گوارشی, احتباس ادراری و هیپوتانسیون 


آمانتادین 


وضعیتی 
۴ آمانتادین موجب ادم محیطی می‌شود که به دیورتیک‌ها پاسخ 
می‌د هد 


clus CEE‏ دارو تصور می‌گردد که از طریق افزایش ساخت. آزادسازی با 
مهار بازجذب دوپامین. در درمان بیماری پارکینسون موّثر است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت OFS‏ 


ج) پرامی‌پکسول د) لوودوپا 


داروهای بلوک‌کننده استیل‌کولین (آتتی‌موسکارینی) ei‏ 


ارات تحریکی نورون‌ه ای کلینرژیک را بر سلول‌های استریاتوم کاهش 
می‌دهند . 


[ه] انواع: داروهای این گروه. عبارتند از: 

۱- بنزوتروپین 

بی پربط برن 

۴- اورفنادرین 

کاربرد بالینی: موجب بهبود ترمور و ریژیدیتی پارکینسون می‌شوند ولی 
بر برادی‌کینزی اثراندکی دارند. این داروها در پارکینسونیسم به عنوان داروی 
کمکی به کار می‌روند و می‌توانند علائم اکستراپیرامیدال قابل برگشت ناشی از 
داروهای ضدسایکوز را برطرف AGS‏ 

vil عوارض‎ 8 

۱-ازعوارض این داروها می‌توان به خوا بآلودگی» عدم تمرکز, کانفیوژن 
هذیان و توهم آشاره نمود. 

۲- این داروها دیس‌کینزی تأخیری (Tardive)‏ ناشی از مصرف طولانی‌مدت 
داروهای ضدسایکوز را تشدید می‌کنند . 

۳- عوارض محیطی این داروها مثل داروهای شبه‌آتروپینی است. 


I> اختلالات‎ plo درمان‎ 


متا 
ترمور فیزیولوژیک و اسنشیال (اولیه) : ee‏ 


i‏ تظاهر بالینی: ترمور فیزیولوژیک و اژلیه هردو با ترمسور وضعیتی 
(Postural tremor)‏ تظاهر می‌یابند . 

i‏ عوامل تشد بدکننده: اضطراب. خستگی و برخی داروها (از جمله 
برونکودبلاتورهاء ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای و لیتیوم) این ترمورها را تشدید 


uly df 
پروپرانولول: از پروپرانولول در درمان ترمور فیزیولوژیک و ترمور الیه‎ @ 
. استفاده می‌ شود‎ 


BREE fC‏ بتابلوکرها در بیماران Lire‏ به نارسایی قلبی, آسم. دیابت یا 
هیپوگلیسمی باید با احتیاط مصرف شوند. 
۵ متویرولول: متوپرول ول یک بتابلوکر انتخابی 81 بوده که در مبتلایان 
به بیماری‌های ریوی استفاده می‌شود. 
داروهای ضدصرع: داروهای ضدصرع مانند گاباپنتین. پیریمیدین. 
توپیرامات و تزریق عضلانی بوتولینوم توکسین نیز در درمان ترمور اسنشیال به 
کار برده می‌شوند . 


[5158۳[]/کدامیک از داروهای زیر جهت کنترل ترمور اسنشسیال در فرد مبتلا 
به بیماری ریوی تجویزمی‌گردد؟ (پرانترنی اسفند ۹۶ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


الف) پروپرانولول ب) متوپرولول 
ج) تولکاین د) لوودوپا 


Gwe ب‎ (۳ 
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بیماری هانتینگتون و سندرم تورت 


اقا بیماری هانتینگتون: بیماری هانتینگتون یک بیماری با توارث اتوزوم 
غالب ناشی از of‏ هانتینگتون است. 

۵ فیزیوپاتولوژی: این بیماری cde ay‏ عدم تعادل نوروترانسمیترها 
رکاهش فعالیت GABA‏ و افزایش فعالیت دوپامین) ایجاد می‌شود. اختلال 
کلینرژیک هم ممکن است وجود داشته باشد. 

درمان دارویی 

(- داروهای تخلیه‌کننده آمیسن: تترابنازین و رزرپین در این گروه قرار دارند 
که عوارض ile‏ رزرپین کمتراست . 

۲- آنتاگونیست‌های رسپتور دوپامین: هالوپریدول و پرفنازین در این گروه 
ما ریت 

۳- الانزاپین 

(Tourette) سند رم تورت‎ [a] 

اتیولوژی: نامعلوم 

درمان دارویی 

۱- هالوپریدول و سایر بلوک‌کننده‌های D2‏ دوپامین (مثل پیموزاید) در 
درمان سندرم تورت Ay‏ کار می‌روند. 

۲- کاربامازپین. کلونازپام و کلونیدین نیز مورد استفاده قرار گرفته‌اند. ولی 


; = اج اه 27 
دیس‌کینزی ناشی از دارو ۱ 


fal‏ پارکینسونیسم دارویی: pe‏ پارکینسونیسم ناشی از داروهای 
ضدس‌ایکوز اغلب باکاهش دوزداروها. تغییردارو با درمان با بلوکرهای 
موسکارینی, قابل برگشت هستند. 

fl‏ دیستونی حاد: در دیستونی le‏ تجویز بنزوتروپین با دیفن‌هیدرامین 
تزریقی کمک‌کننده است. لوودوپ | و بروموکریپتین مفید نیستند چرا که 
رسپتورهای دوپامینی توسط داروهای ضدسایکوز بلوک شده‌اند. 

ها دیس کین زی تأخیری: دیس‌کینزی تأخیری که در اثر استفاده از 
داروهای ضدسایکوز قدیمی‌تر Soul‏ می‌شود. معمولاً برگشت پذیر نیست. 
دیوتترابنازین و ولبنازین که مهارکننده‌های اختصاصی ۷۱۷/۸۰۲2 هستند در 
درمان دیس‌کینزی تأخیری نتایج خوبی در مطالعات بالینی داشته‌اند. 


بیماری ویلسون 


ll‏ اتیولوژی: بیماری ویلسون با اختلال در متابولیسم مس موجب رسوب 
مس درکبد و pales‏ بافت‌های بدن می‌شود. نحوه توارث این بیماری به صورت 
مغلوب است. 

آه] درمان 

1 دردرم ان بیم اری ویلسون از gt‏ سیلامین استفاده می‌شود. از 
عوارض این دارو می‌توان به دیسترس گوارشی, میاستنی» نوروپاتی تیک و 
دیسکرازی‌های خونی اشاره نمود. 

۲- سایر داروهایی که در درمان بیماری ویلسون به کار برده می‌شوند. 
عبارتند از: 

الف) ترینتین (Trientine)‏ 
ب) تنراتیومولیبدات 
www.kaci.ir‏ 


سندرم پاهای بی‌قرار 


ial‏ علائم بالینی: این سندرم که cde‏ آن نامشخص است با احساس 
ناراحتی دراندام‌ها ay‏ ویژه درهنگام استراحت تظاهر می‌یابد. 

La]‏ ریسک فاکتورها: آغلب در زنان حامله و بیماران آورمیک و دیابتیک رخ 
می‌د هد . 

] درمان 

۱-درمان دوپامینرژیک دراین بیماران ارجح است . پرامی پکسول و روپی نیرول 
مورد تائید قرار گرفته‌اند. 

۲- ضددردهای آوپیوئیدی, بنزودیازپین‌ها 9 برخی داروهای ضدتشنج 
te)‏ گاباپنتین) نیزبه کار برده می‌شوند. 


تمام داروهای زیر برای درمان سندرم SL‏ بی‌قرار به کار می‌روند. 


بحز: (پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
الف) گاباپنتین ب) پرامی‌پکسول 
ج) فلوکستین د) اکسی‌کدون 


Oe)‏ ¢ )© -پ۰۰-۰-سسسسسس 


Next Level 


poly‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW _‏ | 


(- لوودوپا معمولا همراه با کاربی‌دوپا تجویز می‌شسود. کاربی‌دوپا» 
۸ بدکربوکسیلاز را در بافت محیطی مهار می‌کند. 

۲- پاسخ بالینی به لوودوپاء نوسانات سریعی داشته و طی چند 
ساعت از آکینزی (زمان (OFF‏ به بهبود حرکتی «زمان (On‏ تبدیل می‌شود. 
به این پدیده. On-Off phemonena‏ گفته می‌شود. دوره‌های خاموش 

۳- مصرف لوودوپا در مبتلایان به سایکوز و گلوکوم زاویه بسته 
کنتراندیکه است. 

۴- عوارض جانبی مهم لوودوپاء عبارتند از: 

الف) دیسترس گوارشی 

ب) دیس‌کینزی 

ج) هیپوتأنسیون وضعیتی 

د) پدیده خاموش - روشن (On-Off)‏ 

۵- لوودوپا یک پیش‌سازملانین بوده و می‌تواند موجب فعال شدن 
ملانوم بد خیم شود. 

۶- در ۸۸۰ از بیمارانی که لوودوپا مصرف می‌کنند» دیس‌کینزی 
رخ می‌دهد. دیس‌کینزی در افرادی که به صورت ploy‏ تحت درمان با 
لوودوپا و کربی‌دوپا هستند. شایع‌تر است . 

۷- پرامی‌کپسول. آگونیست رسپتور D3‏ دوپامین و روپی‌نیرول 
ات رسپتور D2‏ دوپامین است. 

۸- ساژیلین و راس‌اژیلین» مهارکننده انتخابی منوآمینواکسیداز نوع 
(MAO-B)B‏ هستند . 


4- انتاکاپون و تولکاپون. مهارکننده کاتکول = 0 - متیل‌ترانسفراز 
(COMT)‏ هستند . 

۰- پرامی‌پکسسول و روپی‌نیرول آ گونیست‌های غیرارگوت دوپامین 
همست قیال Laden‏ برای درمان پارکسسون خفف ripe ea ole‏ 

((- روپی‌نیرول یک فعال‌کننده رسپتور D2‏ دوپامین است . کانفیوژن» 
توهم و هذیان در مصرف‌کنندگان این دارو نسبت به لوودوپا بیشتر است . 
روپی‌نیرول توسط آنزیم ۷۳1۸2) کبدی متابولیزه شده و توسط کافئین 
و وارفارین سطح پلاسمایی آن افزایش می‌یاید. 

۲ ای ون SoS‏ له کانک ول ۵ متبل ترانس درز 
Cus] (COMT)‏ که جهت درمان کمکی در افراد تحت درمان با لوودویا - 
کربی‌دوپا استفاده می‌شود . 

۳- تولکاپ ون آنزيم‌های کبدی را بالا می‌برد, همچنین این دارو 
می‌تواند موجب نارسایی حاد MS‏ شود. لذا در مصرف‌کنندگان این دارو 

تست‌های عملکرد کبد باید به صورت روتین و منظم انجام شود. 


فارماکولوژی / فصل ۱ @ دارو درمانی پارکینسون 


۴- از پروپرانولول در درمان ترمور فیزیولوژیک و نرمور اوّلیه استفاده 
می‌شود. متوپرولول یک بتابلوکر انتخابی ۵1 بوده که در مبتلایان به 
بیماری‌های ریوی استفاده می‌شود. 


۵- دردرمان بیماری هانتینگتون از ترابتازین» رزرپین هالوپریدول 
9 پرفنازین استفاده می‌شود . 
و داروهایی که در درمان سندرم پاهای بی‌قرار به کار ody‏ 
می‌شوند» عبارتند از: 
الف) پرامی‌کپسول و روپی‌نیرول 
ب) ضد دردهای آوپیوئیدی 
ج) بنزودیازپین‌ها 
د) گاباپنتین 
۷-دوداروی موثردردرمان سندرم تورت, هالوپریدول و پیموزاید هستند. 
۸- دردیستونی LE‏ تجویز بنزوتروپین b‏ دیفن‌هیدرامین موّثر است . 


0 
اگر فارغ التحصیل TILE‏ از کشور هستید 
و Jab‏ در امتحان پرانترنی شر کت کنید؛ 


@ 51 فارغ التحصیل TIE‏ از کشور هستید 
و Sab‏ در امتحان پرانترنی ش کت کنید؛ 


@ اگر می‌خواهید برای ادامه تحصیل 
به خارج از کشور بروید 
(آمریکا: کاناداء انگلستان و استرالیا)؛ 


وکتوکامراتاحمیگ 


(حضوری و تلفنی) 


0 اگر استاژر هستید و 
می خواهید استریت شوید؛ 


© اگر هر سوالی در مورد 0973 مطالعه 
چگونگی برنامه ریزی و eye rite‏ منابع دارید؛ 


۵ برای مشاوره و تعیین وقت قبلی با ما تماس بگیرید: AAD ۳۰۱۲۴۰۸۸۵ ۴۳ ۶۳۸۰۸۸۷ ۵٩۲۷۷‏ 6 سس 
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Preview 


داروهای مورد استفاده در سایکوز و بیماری‌های دوقطبی 


بیماری‌های 99 قطبی 
داروهای جدید . . داروهای کلاسیک 


کاربامزیین om‏ 
کلونازپام 
اولانزاپین 


داروهای آنتی‌سایکوتیک 
کت یف ای ایس ایح تخر که سای یه EAA‏ 
SI‏ یکاسیون‌های تجویز داروهای آنتی سایکوتیک 
\- درمان اسکیزوفرنی 9 اختلالات سایکوتیک 


آنتی سایکوتیک‌ها 


سود 


meee‏ سس 


کلوزاپین . کلرپرومازین 
اولانزاپین فلوفنازین 
کوئتیاپین هالوپریدول . 
E, Oe)‏ 
زیپراسیدون 
طبقه‌بندی ee‏ 


[ه] داروهای آنتی‌سایکوتیک قدیمی با کلاسیک 
9 مکانیسم عمل: این داروهای بلوک‌کننده رسپتور D2‏ دوپامینی هستند. 
وانواع 


is oat‏ ۱- فنوتیازین‌ها: کلرپرومازین» فلوفنازین و تیوریدازین 

۳- بیماری‌های دوقطبی ۲- بوتیروفنون‌ها: هالوپریدول 

0( ۲- تیوگزانتین‌ها: تیوتیکسن 

ی ۳ ها داروهای آنتی‌سایکوتیک جدید یا نسل دوّم 
مکانیسم عمل: این داروها بیشتر رسپتورهای 5-1112 را بلوک می‌کنند . 
هانواع 
۱-کلوزاپین 
¥- اولانزایین 

A سب‎ 


۳-کوئنیاپین 

۴- ریسپریدون 

۵- زیپراسیدون 

۶- آری‌پیپرازول ۱ 

9مزایا: داروهای نسل دوّم b‏ جدید نسبت به داروهای قدیمی (کلاسیک) 
دارای مزایای زیر هستند: 

۱- عوارض کمتر 

۳- اثرات درمانی بیشتر 

۵ معایب: این داروها نسبت به داروهای قدیمی, گران تر هستند. 


فارما کوکینتیک 


Hi‏ داروهای خوراکی: داروهای آنتی‌سایکوتیک وقتی به صورت خوراکی 
تجویز می‌گردند به خوبی جذب می‌شوند و چون محلول در چربی هستند به 
راحتی وارد CNS‏ می‌شوند. این داروها در کبد متابولیزه شده و چون نیمه‌عمر 
طولانی دارند. اغلب یک بار در روز مصرف می‌شوند. 
01 داروهایی که سیتوکروم ۳450 را مهار می‌کنند. ممکن است 
pardons‏ برخی از داروهای آنتی‌سایکوتیک را افزایش دهند. 


ا«] فرآورده‌های تزریقی 

و اندیکاسیون‌ها: از داروهای آنتی‌سایکوتیک تزریقی در موارد زیر 
استفاده می‌شود: 

(- درمان سریع 


pis -۲‏ همکاری بیمار 

Depot درمان‎ -۳ 

انواع: داروهایی که به صورت تزریقی وجود دارند. عبارتند از: 
فلوفنازین» هالوپریدول زیپراسیدون. اولانزاپین» آری‌پیپرازول 


دیس یل oe‏ 


[قا فرضیه دوپامین: این فرضیه بیان می‌کند که اسکیزوفرنی به علت 
افزایش فعالیت دوپامیسن در مغز ایجاد می‌شود. این تئوری به طور کامل 
توجیه‌کننده نبسوده زیرا داروهای آنتی‌سایکوتیک فقط تا حدودی دراکثر 
بیم‌اران موثر بوده و از طرفی بسیاری از داروهای موّثر به سایر رسپتورها 
(به غیراز رسپتور (D2‏ تمایل دارند. فن‌سیکلیدین (PCP)‏ موجب سندرم 
سایکوتیک می‌شود ولیکن اثری بررسپتورهای دوپامینی ندارد. شواهدی که 
adi dy‏ این فرضیه هستند. عبارتند از: 


(- داروهای آنتی‌سایکوتیک» رسپتورهای دوپامین (به خصوص رسپتور 02) 


مغز را Sob‏ می‌کنند . 
۲- داروهای آگونیست دوپامین مثل آمفتامین و لوودوپا اسکیزوفرنی را 


۴- دربرخی مناطق مغزدر بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی درمان نشده 
افزایش رسپتورهای دویامینی دیده شده Col‏ 

@ رسپتورهای دوپامین: داروهای آنتی‌سایکوتیک قدیمی. رسپتور 92 
دوپامین را Sob‏ می‌کنند. بلوک شدن رسپتور D2‏ دوپامین موجب عوارض 
اکستراپیرامیدال می‌شود. 

i‏ فرضیه سروتونین: ویژگی داروهای آنتی‌سایکوتیک جدیدتر در اتصال 
به رسیتورها ash‏ مطرح شدن این فرضیه درمقابل فرضیه دوپامین تایه ارت 


آها سایر رسپتورها: داروهای آنتی‌سایکوتیک جدید رسپتورهای دیگری را 
مهار می‌کنند. 

9رسیتور 2۸ ]1]-5: بیشتر داروهای آنتی‌سایکوتیک جدید (آتیپیک) 
مثل اولانزاپین» ریسپریدون و کوئتیاپین» رسپتور 5-1312۸ را بلوک می‌کنند. 

۱- کلوزاپین: کلوزاپین رسپتورهای D4‏ و 5-1712 را بلوک نموده و هیچ 
تمایلی به رسپتور 72 ندارد. 

۲- زیپراسیدون: زیپراسیدون آنتاگونیست رسپتورهای ۰02 5-1112 و 
2-0 و آگونیست رسیتور 5-1111 است. 

۳- آری‌پیپرازول: آری پیپرازول آگونیست نسبی رسپتور 92 و 5-1111۸ و 
آنتاگونیست قوی رسیتور 5-1112 است. 
6 داروهای آنتی‌سایکوتیک جدید (آتیییک) عوارض 


اکستراپیرامیدال کمتری دارند. 
01 تمام داروهای آنتی‌سایکوتیک به جزء هالوپریدول» رسپتور 111 را 


کدامیک از داروهای ضد سایکوز زیر گونیست نسبی (پارشیل 
آگونیست) گیرنده D2‏ دویامینی است؟ (ردستیاری -اردیهشت ۲ 8 


الف) کوئتياپین ب) ریسپریدون 
ج) فلوفنازین د) آری پیپرازول 


اثرات 


Hl‏ بلوک رسپنورهای دوپامینی مغز: مهمترین اثرات درمانی داروهای 
آنتی‌سایکوتیک نسل اوّل ناشی از بلوک رسپتورهای دوپامینی است. 

@ مسیرمزوکورتیکال -مزولیمبیک: اين مسیردر تنظیم تفکرو BIB‏ موثر 
بوده 9 بلوک رسپتورهای دوپامینی دراین مسیر موجب اثرات آنتی‌سایکوتیک 
اه ین 

@ مسیرنیکرواستریاتال: این مسیردر عملکرد اکستراپیرامیدال دخالت داشته 
و بلوک رسپتورهای دوپامینی دراین مسیرء موجب عوارض اکسترا پیرامیدال می‌شود. 

9 مسیرتوبرواینفاندیبولان این مسیردر کنترل ترشح پرولاکتین نقش 
داشته و بلوک رسپتورهای دوپامینی در این مسیر موجب پرولا کتینمی می‌شود. 

9 منطفه تحریک کمور ررسپتورها (CTZ)"‏ این منطقه» مسئول کنترل 
استفراغ در مدولا بوده و Sob‏ رسپتورهای دوپامین موجب اثرات ضداستفراغ 


یم ریق 

اه بلوک رسپتورهای 01 و HI‏ تقریبا تمامی داروهای آنتی‌سایکوتیک تا 
حدودی موجب بلوک رسپتورهای 01و ۲۲1 می‌شوند. 
و RE‏ مهم ترین عوارض داروهای آنتی‌سایکوتیک نسل اوّل» عوارض 
اکستراپیرامیدال و هیپرپرولا کتینمی هستند. 


(UE)‏ کدامیک از مسیرهای دوپامینرژیک زیردر اسکیزوفرنی اختلال دارد؟ 


PHD)‏ نار ماکرلوژی) 
الف) مزولیمبیک -مزوکورتیکال + نیگرواستریاتال 
ج) توبرواینفاندیپولار د) مدولاری پری‌ونتریکولار 


اجه -- 


[ - Chemoreceptor Trigger Zone 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی | 


کاربردهای بالینی ۳ 


اقا درمان اسکیزوفرنی: کارآیی داروهای آنتی‌سایکوتیک در درمان 
سایکوز یکسان بوده هر چند برخی بیماران به یک داروی خاص پاسخ بهتری 
می‌دهند . 

@ علائم مثبت: داروهای آنتی‌سایکوتیک علائم مثبت اسکیزوفرنی مثل 
بیش‌فعالیتی توهم. هذیان و تفکرات عجیب و غریب را کم می‌کنند. اثرات 
مفید این داروها بعد از چند هفته ظاهر می‌شوند . 

@ علائم منفی: داروهای جدید آتبپیک برخی از علائم منفی اسکیزوفرنی 
(مثل کندی هیجانی انزوای اجتماعی و فقدان انگیزه) را بهبود می‌دهند ولیکن 
داروهای قدیمی بر روی علائم منفی اثر ندارند. 

5 )در اسکیزوفرنی مقاوم به درمان. کلوزاپین داروی انتخابی است. 
fl]‏ سایر اند یکاسیون‌های روانپزشکی و نورولوژیک 

۱- بسیاری از داروهای ضدسایکوز جدید )9 همچنین بنزودیازپین‌ها) 
جهت درمان مانیای ole‏ تائید شده‌اند. این dy El Lag lo‏ همراه لیتیوم در 
درمان اولیه مانیا استفاده می‌شوند. 

۲- آری‌پیپرازول و آولانزاپین برای درمان نگهدارنده و پیشگیری از مانیا در 
اختلالات دوقطبی ASL‏ شده‌اند. 

۳- داروهای نسل دوّم کوئتیاپین, لورازیدون و آولانزاپین» همچنین برای 
پیشگیری از افسردگی در بیماران دوقطبی استفاده می‌شوند. 

۴- داروه ای ضدس‌ایکوز همچنین جهت درم ان علائم سایکوتیک 
اختلالات اسکیزوافکتیو. سندرم 10060665 Gilles dela‏ و سایکوز ناشی از 
مصرف بیش از حد محرک‌های CNS‏ به کار می‌روند. 

0 مولیندون اغلب در س‌ندرم تورت به کار می‌رود و به ندرت در 
اسکیزوفرنی استفاده می‌ شود . 

۵- داروهای آنتی‌سایکوتیک‌های آتیپیک جدیدترهمچنین She‏ از بین 
بردن IME‏ سایکوتیک در بیماران مبتلا به آلزایمر و در پارکینسونیسم به کار 
برده می‌ شوند . 

[] اند یکاسیون‌های غیرروانپزشکی 

- اکثر فنوتیازین‌ها (بجز تیوریدازین) ارات ضداستفراغی دارند. 
پروکلرپرازین فقط به عنوان داروی ضداستفراغ Ay‏ کار برده می‌شود. 

۲- اکذر فنوتیازین‌های با زنجیره کوتاه به علت بلوک رسپتور 131 دارای 


اثرات ضدخارش» سداتیو و ضداستفراغ هستند. 
4 
Hl‏ عوارض نورولوژیک برگشت پذیر 
9 سندرم شبه پارکینسون: اثرات اکستراپیرامیدال برگشت پذیر شامل 


سندرم شبه پارکینسون (برادی‌کینزی. رژیدیتی و ترمور) به دنبال مصرف 
هالوپریدول و فنوتیازین‌های پیپرازینی قوی‌تر (فلوفنازیسن. تری فلوپرازین) 


عوارض 


CRE‏ پارکینسونیسم به‌دنبال مصرف کلوزاپین و داروهای جدید شیوع 
کمنری دارد. 


آکانیزی ودیس‌نونی: آکاتیزی و دیس‌تونی ازعوارض اکستراپیرامیدال 
داروهای آنتی‌سایکوتیک بوده که Ly LIME‏ دیفن‌هیدرامیین و داروهای 


آنتی‌موسکارینی درمان می‌شوند. 
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(Tardive dyskinesia) 6.6 [ه] دیس‌کینزی‎ 

۵ اتیولوژی: علت دیس‌کینزی تأخیری» حساسیت بیسش از حد 
رسپتورهای دوپامینی است . 

علائشم بالینی: با حرکات oF‏ آتتوئید عضلات لب‌ها و حفره دهان 
تظاهر یافته که ممکن است غیرقابل برگشت باشند. 

شروع علائم: دیس کنلری تاخیری معمولاً سال‌ها بعد از درمان با 
داروهای آنتی‌سایکوتیک رخ می‌دهد ولی ممکن است بعد از ۶ ماه نیز ایجاد 
ood‏ این عارضه در داروهای آنتی‌سایکونیک سل اوّل شایعتراست: 

درمان: هبچ داروی تائید شده‌ای برای درمان این Curing‏ وجود 
ندارد ولیکن برخی داروه ای تحقیقاتی از جمله دیوتترابنازیین و ولبنازین 
نتایج امیدوارکننده ای داشته‌اند. 

۱- افزایش دوزداروهای آنتی سایکوتیک ممکن است dy‏ طور موقت شدت 
دیس‌کینزی تأخیری را کاهش دهد. ‏ _ 

۲- داروهای آنتی‌موسکارینی که غالبا سار علائم اکستراپیرامیدال را 
کاهش «demo ce‏ علائم دیس‌کینزی تأخیری را افزایش می‌دهند. 

۳- با مصرف کلوزاپین به le‏ آنتی‌سایکوتیک‌های «gare‏ شدت 
دیس‌کینزی تأخبری بیشتر نمی‌شود. 

ها اثرات اتونوم: ارات اتونوم این داروها به علت بلوک رسپتورهای 
موسکارینی محیطی و رسپتورهای آلفا آدرنرژیک بوده و این عوارض در 
سالمندان سخت‌تر کنترل می‌شوند. با ادامه درمان به برخی عوارض اتونوم 
تحمل (تولرانس) ایجاد می‌شود. 

هشدت عوارض اتونوم 

۱- تیوریدازین: حداکثر 

¥- کلوزاپین و سایر داروهای آتیپیک: متوسط 

۳- هالوپریدول: حداقل 

هاثرات شبه آترویینی: اثرات شبه آتروپینی (خشکی دهان. پبوست. 
احتب اس ادراری و CIS te‏ بینایی) معمولاً درهنگام مصرف تیوریدازین و 
فنوتیازین‌های آلیفاتیک (مانند کلرپرومازین) تشدید می‌شوند. اين اثرات 
همچنین درهنگام استفاده ازکلوزاپین و بیشتر داروهای آتیپیک (به غیراز 
زیپراسیدون و آری‌پیپرازول) مشاهده می‌گردند. 

هییوتانسیون وضعیتی: داروهای آنتی‌سایکوتیک قدیمی (Sy IS)‏ 
of 294)‏ فنوتیازین) با مهار گیرنده‌های آلفا موجب هیپوتانسیون وضعیتی 
می‌شوند. داروهای آنتی‌سایکوتیک Spal‏ (به‌ویژه کلوزاپین و زیپراسیدون) 
نیزبا Sob‏ رسپتورهای آلفا Soo‏ است موجب هیپوتانسیون وضعیتی شوند. 
1 مراقبت‌های لازم جهت جلوگیری از افتادن ناشی از هیپوتانسیون 
وضعیتی در سالمندان باید صورت پذبرد. 

اختلال درانزال: اختلال Glo‏ زال در مردانی که تحت درمان با 
فنوتیازین‌ها هستند» شایع است. 

il‏ عوارض آند وکرین و متابولیک 

9 عوارض آندوکرین: دوپامین مهارکننده ترشح پرولاکتین است. 
عوارض آندوکرین به‌علت بلوک رسپتورهای 172 دوپامینی در هیپوفیزرخ 
می‌دهد. با بلوک رسپتورهای دوپامینی» ترشح پرولاکتین افزایش می‌پابد. 
افزایش پرولااکتین موجب عوارض زیر می‌شود: 

1- ژنیکوماستی 

۲- سندرم آمنوره - گالا کتوره 

۴- ناباروری 


37777777 ربسبریدون موجب افزایش واضح پرولا کتین می‌شود. 

9 عسوارض متابولیک: افزایش قابل توجه وزن و هیپرگلیسمی در آثر 
مصرف داروهای نسل دوّم به ویژه کلوزاپین و آولانزاپین ایجاد می‌شود. این 
عوارض ممکن است در دوران حاملگی مشکل‌ساز شوند. 
1 آری پیبسرازول و زیبراسیدون کمتر موجب هیپرگلیس می» 
هیپرپرولاکتینمی و افزایش وزن می‌شوند. 

fa]‏ سند رم نورولپتیک بد خیم 

هعلائم بالینی: این سندرم Lo‏ رژیدیته عضلانی» اختلال در تعریق» 
هیپرپیرکسی و ناپایداری اتونوم تظاهر می‌یابد . 

9درمان: در درمان سندرم نورولبتیک بدخیم از دانترولن, دیازپام و 
آگونیست‌های دویامینی استفاده می‌شود . 

ها خواب‌آلودگی: خواب‌آلودگی (سدیشن) به ویژه در مصرف فنوتیازین‌ها 
(به خصوص کلرپرومازین) دیده می‌شود. 

داروهای آنتی‌سایکوتیک قدیمی (کلاسیک): کمترین خواب‌آلودگی 
در بین داروهای قدیمی مربوط به فلوفنازین 9 هالوپریدول ان 

9داروهای آنتی‌سایکوتیک جدید يا نسل دوّم: آری‌پیپرازول» کمترین 
خوابآلودگی را در بین داروهای نسل دوّم دارد. 

fH]‏ سایرعوارض 

tile 

۱- دوزهای بالای تیوریدازین با اختلال در هدایت قلبی موجب آریتمی‌های 

۲ بیش ترداروهای آتیییک به ویژه کوئتباپین و زیبراسیدون. فاصله QT‏ 
«a dala,‏ کتتد. 

کاهش بینایی: کاهش بینایی به علت رسوبات شبکیه‌ای در همراهی 
با تیوریدازین دیده می‌شود. 

آگرانولوسیتون درا تا AY‏ موارد. کلوزاپین موجب آگرانولوسیتوز 
می‌شود, به همین دلیل مانیتورینگ 0130 الزامی است . 

9 تشنج: کلوازپین در دوزهای بالا موجب تشنج می‌شود. 


Solas (fea)‏ از داروهای آنتی‌سایکوتیک زير عارضه خارج هرمی 


کمتری ایجاد می‌کند؟ (پرانترنی میان‌دوره -آبان )٩۶‏ 
(All‏ هالوپریدول ب) کلوزاپین 
ج) تبوریدازین د) کلرپرومازین 


Ga -‏ سم 


plo)‏ داروی زیر می‌تواند در یک فرد مبتلا به دیابت علائم وی را 


بدترکند؟ (پرانترنی - شهریو ر٩۹)‏ 
(al‏ هالوپریدول ب) تیوریدازین 


اتت(ب ]11023 5 سم مب سب 


BE‏ جوان ۲۰ ساله‌ای که سابقه کری مادرزادی و ME‏ نوبت سنکوپ 
داشته است دچار سایکوز می‌شود. به‌علت سابقه آریتمی قلبی از بتابلوکر 
استفاده می‌کند و به او توصیه شده که از مصرف برخی داروها و گریپ فروت 
خودداری نماید. با مصرف کدامیک از داروهای ضدسایکوز در این بیمار شانس 


آریتمی محتمل‌تر است؟ (دستیار ی -اردیبهشت )٩۳‏ 


الف) هالوپریدول ب) فلوفنازین 
ج) کلوزاپین د) کوئتیاپین 


EE)‏ آگرانولوسبتوز عارضه جانبی مهم کدامیک از داروهای 


آنتی‌سایکوتیک زیر است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه کرمانشاه و همدان]) 
الف) کلوزاپین ب) تیوتیکسن 
ج) آولانزاپین د) ریسپریدون 


ان 6 69 6۵ eens‏ سس سب مد 


مسمومیت دارویی 


مسمومیت با داروهای ضدسایکوز کشنده نیست (به غیر از تیوریدازین) . 
هرچند FDA‏ درباره افزایش ریسک مرگ در درمان دمانس در افراد مُسن 
هشدار داده است . 

Glave‏ تشنج: بیشتر داروهای آنتی‌سایکوتیک, آستانه تشنج را کاهش 
می‌دهند و می‌توانند سبب تشنج شوند که با دیازپام یا فنی‌توئین درمان 


می‌گردند. 
به مایع‌درمانی پاسخ می‌دهد. 


هدرمان مسمومیت با تیوریدازین: درمان مسمومیت با تیوریدازین )9 
احتمالا زیبراسیدون) به ede‏ ایجاد عوارض قلبی مشکل است. 


لیتبوم 9 سایر داروهای موثردر اختلالات دوقطبی 


لیتیوم حون 


fl]‏ فارما کوکینتیک: لیتیوم دارای نیمه عمری حدود ۲۰ ساعت بوده از 
دستگاه گوارش جذب و ا زکلیه با سرعتی برابر با کراتی‌نین دفع می‌شود. 
Hl‏ سطح پلاسمایی: سطح پلاسمایی لیتیوم با تغییر آب بدن» تخییر 


tS 

0سطح پلاسمایی هدف 

۱- غلظت پلاسمایی لیتیوم در درمان علائم حاد باید MEQ/L‏ ۰/۸-۱/۲ 
باشد. 

۲-برای درمان نگهدارنده, غلظت پلاسمایی لیتیوم باید ,1/ ۷۳۱۳۵ /۰/۴-۰ 
باشد. 

و افزایش سطح پلاسمایی: عوامل زیر می‌توانند سطح لیتیوم را در 
خون تا سطح توکسیک بالاببرند 

(- دهیدراتاسیون 

۲- مصرف دیورتیک‌ها (تيازیدها 9 دیورتیک‌ها لوپ) 

NSAID داروهای‎ -۳ 

ACE مهارکننده‌های‎ -۴ 


۷۷۷۷۷ ۵۴ 


@ کاهش سطح پلاسمایی: تئوفیلین و کافئین کلیرانس SoS‏ لیتیوم را 
YL‏ برد۵» RY‏ سطح پلاسمایی آنرا کاهش می‌دهند . 
[ق] مکانیسم عمل: مکانیسم عمل لیتیوم به طور کامل مشخص نیست. 
۱- مهار انزیم‌های موثر در بازیافت اینوزیتول بی‌فسفات (PIP2)‏ که در 
ساخت اینوزیتول تری فسفات (۳3) و دیآسبل گلیسرول DAG)‏ دخالت 
DAG 9 IP3 kyla‏ رانتقال آمیرن‌هسا در سیستم عصبی به ویژه توسط 
گیرنده‌های آدرنو رسپتور و موسکارینی مههم هستند. 
۲- مهار گلیکوژن سنتاز کیناز -۳ (GSK-3)‏ 
۳- مهار ۵-6266010 
YT‏ بالینی: کربنات لیتیوم در درمان اختلالات دوقطبی (مانیک - 
دپرسیو) استفاده می‌شود؛ هرچند داروهای دیگری از جمله داروهای ضدتشنج 
و داروهای آنتی‌سایکوتیک نسل دوّم نیز به همان اندازه موثر هستند. 
درمان نگهدارنده: درمان نگهدارنده با لیتیوم موجب کاهش رفتار 
مانیک شده و تعداد دفعات و شدت نوسانات خلقی ly‏ کاهش می‌دهد . 
مانیای حاد: لیتیوم 9 والیروئیک اسید شروع اثرآهسته‌ای دارند. 
بنابراین داروهای آنتی‌سایکوتیک b/g‏ بنزودیازپین‌ها معمولاً در شروع درمان 
لازم هستند. آولانزاپین. کوئنیاپین. آری‌پیپرازول» ریسپریدون و زیپراسیدون 
نیزبرای درمان مانیای حاد موثر هستند. 
@ سایرکاربردها: لیتیوم اثرات محافظتی در برابر خودکشی و خودزنی دارد. 
@ توجه | منوتراپی با داروهای ضدافسردگی می‌تواند ایجاد فاز مانیا را تسریع 
as‏ ولیکن داروهای ضدافسردگی نیز در درمان نگهدارنده استفاده می‌شوند . 
al‏ عوارض: عوارض لیتیوم عبارتند از: 
)- عوارض نورولوژیک: ترمور» Sedation‏ آتاکسی و آفازی 
۲- بزرگی dada nd‏ (هیپوتیروئیدی نأدر است) 
Cobo -۳‏ بی‌مزه کلیوی: یک عارضه شایع برگشت پذیر در دوز درمانی 
۴ ادم: معمولا از عوارض شایع لیتیوم “Cowl‏ 
۵- راش‌های پوستی شبیه آکنه 
۶- لکوسیتوز: لکوسیتوز در ples‏ بیماران دیده می‌شود. 
@ عوارض در حاملگی: posta‏ درحاملگی ممکن ات موجب آنومالی 
اپشتاین شود. هرچند خطر تراتوژنیسیتی posts‏ در مطالعات اخیر پائین 
گزارش شده است cdo‏ با این حال دیده شده که مصرف لبتیوم درحاملگی 
با امتباز پائین آپگار در نوزاد ارتباط داشته است. بنابراین لیتیوم باید ۲۴-۴۸ 
ساعت قبل از زایمان قطع شود. 
@ مصرف در شیردهی: مصرف لیتیوم در زمان شیردهی ممنوع است. 


خانم ۴۵ ساله‌ای که به‌علت اختلال دوقطبی (مانیک- دیرسیو) 

تحت درمان دارویی قرار دارد. به‌علت ترمور, اشکال در صحبت و پُلی‌اوری 

مراجعه کرده Cowl‏ در آزمایش خون وی نیز لکوسیتوز گزارش شده است. 

عوارض مذکور مربوط alas ay‏ دارو است؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۵‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
ب) آمی‌تریپتیلین 


ج) لیتیوم 


www.kaci.ir 


سایر داروهای 360 در اختلالات دوقطبی ۰ 


i‏ داروهای آنتی‌سایکوتیک: فاز Wile‏ اختلالات دوقطبی را می‌توان 
به کمک داروهای آنتی سایکوتیک to‏ آولانزاپین و کوئتیاپین به صورت 
منوتراپی درمان کرد. 

[a]‏ داروهای ضد‌تشنج: داروهای ضدتشنج مثل کاربامازپین و لاموتریژین 

نیز در مانیای حاد و برای پیشگیری از آن در فاز افسردگی به کار برده می‌شود. 
والیرونیک اسید: والپروئیک اسید در درمان مانیا اثری معادل با لیتیوم 
دارد و هماکنون در مانیای حاد به عنوان انتعخاب اوّل از آن استفاده می‌شود. در 
بیمارانی که مقاوم به لیتیوم هستند هم والپروئیک اسید موثر است. همچنین 
در ترکیب با لیتیوم نیز به کار برده می‌شود. 


تجوی زک دام از داروهای زیر برای جلوگیری از بروزافسردگی در 
بیماران با اخنلالات دوقطبی (مانیک دیرسیو) مناسب است؟ 


(پرانترنی شهریور 9A‏ _فطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 


الف) تری فلوپرازین ب) لاموتریژین 
ج) آلبرازولام د) گاباپنتین 


Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ _ | 


(-داروهای آنتی سایکوتیک قدیمی رسپتور 102دوپامین را بلوک می‌کنند. 
Sob‏ شدن رسپتورهای 172 موجب عوارض اکستراپیرامیدال می‌شود. 

۲- داروهای آنتی‌سایکوتیک جدید (Sail)‏ مثشل آولانزاپین. 
ریسپریدون و کوئتیاپین» رسپتور 5-1112۸ را بلوک می‌کنند. 

۳- اری‌پیپرازول آگونیست نسبی رسپتور D2‏ و 5-111۸ و 
آنتاگونیست قوی رسپتور 5-1112 است. 

۴- مهمتربن عوارض داروهای آنتی‌سایکوتیک نسل اوّل» عوارض 
اکستراپیرامیدال و هبپرپرولا کتینمی هسنند. 

۵- بیشترین ریسک ایجاد عوارض اکستراپیرامیدال مربوط به داروی 
هالوپریدول است. 

۶- اکذر فنوتیازین‌ها (بجزتیوریدازین) اثرات ضداستفراغی دارند. 
پروکلرپرازین فقط به عنوان داروی ضداستفراغ به کار برده می‌شود. 

-Y‏ آکاتییسزی و دیستونی ازعوارض اکستراپیرامیدال داروهای 
آنتی سایکوتیک بوده که اغلب با دیفن‌هیدرامین و داروهای 
آنتی‌موسکارینی (بنزوتروپین) درمان می‌شوند. 

۸- علت دیس‌کینزی «SPU‏ حساسیت بیش از حد رسیتورهای 
دویامینی است . دیس‌کینزی تأخیری با حرکات کره آتتوئید عضلات لب‌ها 
و حفره دهان تظاهر می‌یابد. 

yale -٩‏ عوارض داروهای آنتی‌سایکوتیک. عبارتند از: 

© عوارض اتونوم: بیشترین عوارض اتونوم مربوط به تیوریدازین و 


فارماکولوژی / فصل ۱۲ ۰ داروهای آنتی‌سایکوتیک و لیتیوم 


© عوارض شبه آتروپینی: خشکی دهان. پبوست. احتباس ادرارو ۴- یکی از عوارض بسیار مهم کلوزاپین آگرانولوسیتوز است . 
مشکلات بینایی ۵- عوارض اصلی لیتیوم عبارتند از: ترمور, دیابت بی‌مزه کلیوی 
© هیپوتانسیون وضعیتی لکوسیتوز و بزرگی تیروئید 
© اختلال در انزال ۶- کاربردهای هالوپریدول» عبارتند از: 
۰- ریسپریدون موجب افزايش واضح پرولاکتین می‌شود. @ اسکیزوفرنی 
۱- افزایش قابل توجه وزن و هیپرگلیسمی در اثر مصرف داروهای بای ۳ 
نسل دوم به ویژه کلوزاپین و آولانزاپین رخ می‌دهد. رت 
۲- داروهایی که می‌توانند عوارض قلبی ایجاد کنند. عبارتند از: و مسمومیت با فن سیکلیدین | 
(Wl‏ تیوریدازین: آریتمی خطرناک ه بیماری هانتینگتون | 
ب) کوئتیاپین و زیپراسیدون: طولانی کردن فاصله QT‏ ۷- کاربامازپین و اسید والپروئیک در اختلالات دوقطبی موّثر هستند ۱ 
۳- تیوریدازین به علت ایجاد رسوبات شبکیه‌ای موجب کاهش دید ولی مصرف آنها در حاملگی کنتراندیکه است. برای درمان اختلالات | 
ارام دوقطبی در حاملگی می‌توان از اولانزاپین و کوتئیاپین استفاده کرد. | 
0 7 
oo? 1‏ & ” | 


راای Su pat J ۲ oF‏ رکامران اجک 


۳3 oe 


از طریق سایث موسسه به آدرس تهران. خیابان سهروردی شمالی بالاتر از چهار راه 
Les‏ , مطهری کوچه تهمتن پلاک ۰۷ کد پستی: ۵۱۱ ۷۶۴۶ ۷ ۱۵ 


۸۸۵ ۳۰۱۲۴ @ AAO ۴۳ SPA 
AAV OF PVV @ AAV OF ۳۱ 


با خرید مستقیم از موّسسه از پیشترین میزان تخفیف بهره‌مند خواهید شد. 


در هرکجای ایران که باشید در سریعترین زمان ممکن درخواست شما به دستتان خواهد رسید. 
| 
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VY 


تئوری آمین در BE‏ 


آمین‌ه ای مغزی به‌ویژه نوراپی‌نفرین (NE)‏ و سروتونین (6-111) 
نوروترانسمیترهایی بوده که در BE‏ موّثرهستند. کاهش عملکرد این آمین‌ها 
موجب افسردگی و افزایش فعالیت آنها سبب خلق بالا می‌شود. 

1 اگرچه داروهای ضدافسردگی طی چند ساعت فعالیت آمینی مغزرا 
تغییر می‌دهند. اما بعد از چند هفته پاسخ بالینی آنها ظاهر می‌شود JS)‏ ۱۳-۱). 


طبقه بندی و فارماکوکینتیک 


] ضد | فسردگی‌های dw‏ حلقه‌ای (TCAS)‏ 
انواع: ایمی‌پرامین. آمی‌تریپتیلین و کلومی‌پرامین 


@ فارماکوکینتیک 
۱- متابولیسم این داروها کبدی است. ان گروه از داروها را نمی‌توان به 
کمک دیالیزاز بدن خارج کرد. 


۲- نیمه عمراین داروها ۸ ت۳۶ ساعت است. لذا می‌توان آنها را یکبار در روز 


مصرف او 
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Preview 


۲- متابولیت فعال آمی‌تریپتلین. نورتریپتیلیین و متابولیت فعال 
آیمی‌پرامین. دزیپرامین است . 

[#] میبارکننده‌های اختصاصی بازجذ ب سروتونین SSR)‏ 

انواع: فلوکسبتین. فلووکسامین» سبتالوپرام اس‌سبتالوپرام. سرترالین 
و پاروکستین 

فارماکوکینتیک: pled‏ اين داروها متابولیسم کبدی دارند 9 نیمه‌عمر 
آنها ۲۴۱۱۸ ساعت است. فقط فلوکستین دارای یک متابولیت فعال با 


نیمه عمر چند روزه است . 
[ق] ضد افسردگی‌های هتروسیکلیک 


۵انواع: اين داروها ساختمان‌های متنوعی دارند و عبارتند از: 

۱- مهارکننده‌های بازجذب سروتونین -نوراپی‌نفرین HSNRD‏ دولوکستین» 
ونلافاکسین و لوومیلناسیپران 

۲- آنتاگونیست‌های رسپتور 5-1112: نفازودون و ترازودون 

۳- ساير داروهای هتروسیکلیک: آموکساپین» ماپروتیلین و میرتازاپین 

9 فارماکوکینتیک: فارماکوکینتیک این داروها شبیه به داروهای سه 
حلقه‌ای است. به غیر از نفازودون و ترازودون که نیمه‌عمر کوتاهی دارند و باید 
۳ تا ۳ بار در روز مصرف شوند. 


شکل ۱- ۰۱۳۰ . شروع اثرات درمانی داروهای ضدافسردگی اصلی (سه حلقه‌ای» 
1 ومهارکننده (MAO‏ به چند هفته زمان نیاز دارد. 


irri irri rit ii iri ririre rire rire reer errr Tree rere‏ تا 


MAO میبارکننده‌های‎ ][ 

9 انواع: فنلزین» ترانیل‌سیپرومین» ایزوکربوکسازید و سلژیلین 

ومکانیسم عمل: داروهای مهارکننده MAO‏ همم MAO-A‏ )45 
نوراپی‌نفرین» سروتونین و تیرامین را متابولی زه می‌کند) و هم 1۸0-8 (که 
دوپامین رامتابولیزه می‌کند) را مهار می‌کنند. 

وفارماکوکینتیک 

۱- توانیل سیپرومین» سریعترین آغازاثررا دارذ Ll‏ مندت اثرآن کوتاه‌تر 
(یک هفته) است. سایر داروهای odo MAO‏ اثری بین ۲ تا ۲ هفته دارند. 
علیرغم این اثر طولانی مهارکننده‌های MAO‏ به صورت روزانه تجویز 
ی 

۲- ساژیلین مهارکننده انتخابی MAO‏ نوع 13 بوده که به تازگی جهت 
درمان افسردگی مورد تائید قرار گرفته است . 

ASE سایرداروها با اثرات ضدافسردگی: کتامین که یک داروی‎ fl 
شده برای بیهوشی تجزیه‌ای (انفکاکی) است. اثرات ضدافسردگی سریعی‎ 
دارد و زمانی که به صورت یک دوز وریدی تجویز شود. اثرات ضدافسردگی آن‎ 
بماند؛ ولیکن به علت عوارض دارویی استفاده‎ SL ممکن است تا یک هفته‎ 
. آن در افسردگی ماژور ممنوع است‎ 


7( کدامیک ازدا های ضدا٩‏ دگی. متابهولیت فعا SI, GY‏ داره؟ 
متا زدارو فسردکی. متابو نی‌آثر دار 


(پرانترنی - شهریور۱۴۰۱) 
الف) سیتالوپرام ب) سرترالین 
ج) فلوکستین د) بوپروپیون 


2 @ سس سب مب 


Co 


نورون بعد 


wlk 3] * پا‎ 
سح بعد از سین پسی‎ 
۱ Tree rrrrr rr rrr rrr rrr rrr rere rr errr errr errr errr 


شکل ۱۳-۲. مکانیسم عمل داروهای SNRI‏ (مهارکننده بازجذب نوراپی‌نفرین - 
سروتونین) 


bee thee و‎ ۱پ",مص"غ«"۰«پ"«#+۰«+7+مء+7۰7دمهجاآآآ(٩(۱٩۱,۱"-۰«+«۰«ء)ه٩ص(ص۱"«۱"«ص".«۰.۰ه۰"هاهده‎ Terre reer reer er reer rrr 


09۳ mee 
8 i 
تمام داروهای ضدافسردگی موجب تشدید فعالیست نوراپی‌نفرین»‎ 
سروتونین و پا هر 99 می‌شوند. تنها استثناء نفازودون و ترازودون هستند که‎ 
. می‌باشند‎ 5-HT2A رسپتور‎ Commi gS Wil 
MAO مصرف طولانی مدت سهحلقه‌ای‌ها و مهارکننده‌های‎ PRE 
چنین اثری‎ SSRI می‌شود.‎ by رسپتورهای‎ Down regulation موجب‎ 
ندارند (۱۰۰/ امتحانی).‎ 
ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای: مهار بازجذب (ناقل‌ها) که در خاتمه‎ [il 


دادن به اثرات نوراپی‌نفرین و سروتونین در سیناپس‌های مغزی نقش دارند. 

i]‏ مبارکننده‌های انتخابی بازجذب سروتونین (SSRI)‏ اثر حاد این 
داروها به صورت بسیار اختصاصی برروی ناقل سروتونین است . این داروها 
رسپتورهای آدرنرژیک و کلینرژیک را بلوک نمی‌کنند. 

ll‏ مبارکننده‌های بازجذب سروتونین - نوراپی‌نفرین (5۱1۴۱: این 
داروها بازجذب سروتونین و نوراپی‌نفرین را مهار می‌کنند. ونلافاکسین 
کمترازسایرداروهای این گروه به ناقل نوراپی‌نفرین متصل می‌شود 
(شکل ۱۳-۲). 

3370۳9۳0۳ برخلاف ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای» داروهای 
SNRI‏ رسپتورهای هیس‌تامین LL‏ موس‌کارینی و آلفا آدرنرژیک را Sob‏ 

آنتاگونیست‌های رسپتور سروتونین (6-1172: نفازودون و 
ترازودون. رسپتور 5-1112۸ (قرار گرفته شده در نئوکورتککس) را بلوک می‌کنند. 
بلوک این رسپتور موجب اثرات ضداضطرابی و ضدافسردگی می‌شود. 
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iH]‏ داروهای هتروسیکلیک دیگر 

۵ میرتازاپین: آنتاگونیست رسپتور پره‌سیناپسی 02 آدرنرژیک بوده و 
موجب افزایش ترشح آمین‌ها می‌شود. میرتازاپین همچنین آنتاگونیست 

۵ بوپروپیون: مکانیسم عمل آن نامعلوم بوده و هیچ اثری برروی 
رسپتورهای سروتونین (S-HT)‏ نوراپی‌نفرین و رسپتورهای آمینی ندارد. 

fH]‏ میبارکننده‌های منوآمین اکسیداز MAO)‏ این داروها با تداخل در 
متابولیسم نوراپی‌نفرین و سروتونین در پایانه‌های عصبی. میزان نوراپی‌نفرین 


و سروتونین را در وزیکول‌های نورون‌ها افزایش می‌دهند. 
— "۳ 
1,1 فارما کولوژیک 


و مهارکننده‌های 1۷۸0 میزان نوراپی‌نفرین در سیستم عصبی سمپاتیک را 
Ody) YL‏ و موجب افزایش CWS‏ سمپاتیک (اتونوم) می‌شوند . 
فشارخون شود. 

Hl‏ خواب‌آلودگی Sedation «Sedation)‏ یکی از اثرات شایع داروهای 


زیر است: 

)- ضدافسردگی‌های dw‏ حلقه‌ای 

۲- برخی از داروهای هتروسیکلیک به ویژه میرتازاپین 

۲- آنتاگونیست‌های رسپتور 5-1172 مثل نفازودون و ترازودون 
EK F‏ ترازودون اکثراً به عنوان یک داروی خواب‌آور تجویز می‌شود. 
? مهارکننده‌های MAO‏ 99181ها و بوپروپیون نه تنها موجب 
خواب‌آلودگی (Sedation)‏ نمی‌شوند, بلکه داروهای محرک CNS‏ هستند. 

اثرات آنتی‌موسکارینی 

۱- اثرات آنتی‌موسکارینی Aud)‏ آتروپینی) در plas‏ داروهای سه حلقه‌ ای ay‏ 
ویژه آمی‌تریپتلین و داکسپین قابل توجه است. 

۲- نفازودون» آموکس‌اپین و ماپروتیلین نیز موجب عوارض شبه آتروپینی 
Sg ue‏ ۱ 

۳- اثرات شبه آتروپینی در سایر هتروسیکلیک‌ها, WSSRI‏ و بوپروپیون 
حداقل است. 

[قا اثرات قلبی عروقی: ارات قلبی - عروقی به‌ویژه در سه‌حلقه‌ای‌ها 
شایع بوده و به قرار زیر است: 

۱- هیپوتانسیون به علت بلوک رسپتورهای آلفا آدرنرژیک 

۲- سرکوب هدایت قلبی و آریتمی 

۳- مسمومیت با ونلافاکسین نیز کاردیوتوکسیک است. 

MAO نشنج: تجویز دوز بیش از حد سه‌حلقه‌ای‌ها» مهارکننده‌های‎ i] 
ماپروتیلین ممکن است موجب تشنج شود.‎ 9 WSSRI 


EE)‏ کدامیک از آنتاگونیست‌های گیرنده‌های سروتونینی GHT2)‏ به 
عنوان خواب‌آور به کار می‌رود؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۷‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


(All‏ بوپروپیون ب) ونلافاکسین 
ج) سیتالوپرام د) ترازودون 


ee 
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کدامیک از داروهای ضد افسردگی زیر فاقد اثرآتتی موسکارینی 
است؟ (پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) آمی‌تریپتیلین ب) داکسپین 
ج) ایمی‌پرامین د) سیتالوپرام 


Ge)‏ د eens‏ رس مب سس عم دمم سا 


آنتی‌کلینژریکی ایجاد نموده و در جذب مجدد سروتونین و نوراپی نفرین کمترین 


تأثیررادارد؟ «پرانترنی اسفند ۳٩-قطب‏ ۱ کشور ی[دانشگا MS‏ و مازندران 
الف) آمی‌تریپتیلین ب) سیتالوپرام 
ج) بوپروپیون د) ونلافاکسین 
رب دی سا ون یج دی تچ نت شمه مه 
۳۳۹ 
کاربردهای بالینی وگ 
] افسردکگی ماژور: کاربرد بالینی اصلی داروهای ضدافسردگی در 
افسردگی ماژور است 


9داروهای جدید: آمروزه شابع‌ترین داروهای مورد استفاده در درمان 
افسردگی ماژور, داروهای جدید مانند 95121هاء ]9(۷18هاء آنتاگونیست‌های 
5-1 و هتروسیکلیک‌ها هستند. 

(- هیچ کدام از داروهای ضدافسردگی جدید. مثرتر از ضدافسردگی‌های 
سه حلقه‌ای نیستند. 

&SNRI «laSSRI -۳‏ و داروهای هنروسیکلیک جدید ممکن است خطر 
خودکشی در کودکان و نوجوانان را افزایش دهند. 

@ ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای: از ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای 
می‌توان در مبتلایان به افسردگی که دارای اختلالات زیر هستند. استفاده نمود: 

(- کندی سایکوموتور 

۲- اختلال خواب 

۳- کاهش اشتها 

۴-کاهش وزن 

9مهارکننده‌های MAO‏ بیشترین کاربرد این داروها در بیماران با 
اضطراب شدید Ly‏ تظاهر فوبیا و هیپوکندریازیس است . ساژیلین که یک 
مهارکننده 1۷۸0-13 بوده و دردرمان پارکینسونیسم به کارمی‌رود به صورت 
برچسب پوستی جهت درمان افسردگی. در دسترس است. 

Gos‏ دیگرداروهای ضدافسردگی 

کاربردهای LASSRI S34‏ (۱۰۰/ امتحانی) 

۱- اختلال اضطراب ژنرالیزه, حمله پانیک, فوبی اجتماعی, PTSD‏ 

Bulimia -۴‏ (پرخوری عصبی) 

Premenstrual dysphoric disorder -۴۳ 

۴- اختلال وسواسی - جبری 

کاربردهای دیگرداروهای سه حلقه‌ای 

-٩‏ میگرن 

۲- اختلالات دوقطبی 

¥- حملات پانیک حاد 

۴ اختلالات فوبیا 

۵- شب ادراری. ADHD‏ و درد مزمن 


9 درد نوروپانیک و فیبرومیالژی: J to LaSNRI‏ دولوکستین و 
ونلافاکسین در فیبرومیالژی و مبتلایان به درد نوروپاتیک موّثر هستند. 

@ نوروپاتی دیابتی: جهت درمان نوروپاتی دیابتیک, دولوکستین مورد 
تائید قرار گرفته است. 

9 اختلال وسواسی-جبری: کلومی‌پرامین و [*551هادراختلال وسواسی- 
جبری به کار برده می‌شوند. هم آکنون درمان انتخابی DESI‏ وسواسی - 
جبری داروهای SSRI‏ هستند. 

نرک سیگان: در افرادی که سعی در ترک سیگار (نیکوتین) دارند. از 
بویروپیون استفاده می‌شود. 


 ؟تسا دولوکستین برای درمان کدامیک | زموارد زير تائید شده‎ SEE) 
)٩۲ر (پرانترنی - شهریو‎ 
الف) درد نوروپاتی دیابتی‎ 
(Obsessive -compulsive disorder) ب) وسواس چبری‎ 
ج) درمان وابستگی به الکل‎ 
د) ترک سیگار‎ 


FI)‏ بیمار دختری ۲۵ ساله و دانشجو است که در خوابگاه دانشجویی 
و دریک اطاق ۵ نفره زندگی می‌کند. وی اخیراً دجار وسواس شدید شده و از 
تنهایی نیزوحشست دارد. پس از گرفنن شرح حال کامل مشخص می‌شود که 
نامبرده از سندرم پیش از قاعدگی (PMS)‏ نبزرنج می‌برد. Klas‏ از داروهای 
(دستیاری -اسفند CVV‏ 


زیر برای درمان نامبرده ارجح است؟ 


(Al‏ بوپروپیون ب) کلومیپرامین 

ج) سرترالین د) آمی تریپتیلین 

ion ee Ree Na ee es ¢ الفاز ب‎ 
نها‎ ee See 
(Deere عوارض‎ 

fi]‏ سه حلقه‌ای‌ها 

عوارض 


۱- خوابآلودگی dds‏ بی‌حالی. خستگی و گاهی کانفیوژن 

۳- اثرات شبه‌آتروپینی 

۴- ترمور و پارستزی 

۶- افزایش وزن «شکل ۱۳-۲) 

مسمومیت با ضدافسردگی‌های سه حلفه‌ای 

Overdose -‏ با داروهای سه حلقه‌ای بسیار خطرناک بوده و اگر بیمار 

مسمومیت L‏ این داروها oe)‏ آورژانس پزشکی است . 

۳-سه تظاهر اصلی مسمومیت با سه‌حلقه‌ای‌ها که با 6نمایش داده 
الف) کوما 
ب ۳۳۹ ج 
ج) کاردیوتوکسیسیته 


۳- تظاهرات مسمومیت با سه‌حلقه‌ای‌هاء عبارتند از 
(al‏ آژیتاسیون. دلیریوم» تحریک پذیری نوروماسکولار تشنج و کوما 
ب) سرکوب تنفسی و کلاپس عروقی 
ج) هیپرپیرکسی ۱ 
د) اختلال در هدایت قلبی و اریتمی 
۴- یکی از نشانه‌های مهم توکسیسیته قلبی ناشی از سه حلقه‌ای‌ها. QRS‏ 
پهن است. 
تداخلات دارویی 
!- مصرف همزمان داروهای سه‌حلقه‌ای با سایر سرکوب‌کننده‌های CNS‏ 
مانند اتانول» باربیتورات‌هاء بنزودیازپین‌ها و آوپیوئیدها موجب کاهش شدید 


عملکرد CNS‏ می‌شود. 
۲- داروهای سه‌حلقه‌ای موجب خنثی‌شدن اثر ضدفشارخونی گوانیتیدین 
ae‏ 


۳-به صورت کمترشایم» سه‌حاقه‌ای‌ها Ls‏ ضدفشارخون 
متیل‌نوراپی‌نفرین (متابولیت فعال متیل‌دوپا) و کلونیدین تداخل دارند. 

ها مپارکننده‌های MAO‏ 

هعوارض 

۱- هیپرتانسیون 

۳۲- هیپرترمی 
dod‏ 

9مصرف بیش ازحد: مصرف بیش از حد مپارکننده‌های MAO‏ 
موجب شوک هیپرترمی و تشنج می‌شود. 

@ سندرم سروتونین: مهارکننده‌های ۷۲۸0 را نباید درهمراهی با SSRI‏ 

i‏ داروهای 5۱۱۲۴۱ آنتا گونیست 5-۳۱۲2 و هتروسیکلیک‌ها 

۱- میرتازاپین و ترازودون موجب خوابآلودگی شدید می‌شوند. دو عارضه 
اصلی میرتازاپین. خوا بآلودگی شدید و افزایش وزن است. 

۲- آموکساپین. ماپروتیلین. ترازودون و میرتازاپین می‌توانند اثرات اتونوم 
ایجاد کنند. 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


داروهای ضدافسردگی همراه با عواقب 

۵ فلوکستین لیتیسوم. سه‌حلقه‌ای‌ها؛ افزایش میزان خونی داروی دوم 
وارفارین 

8 فلووکسامین آلپرازولام. cg hss‏ افزایش میزان خونی داروی دوم 
سه حلقه‌ای‌ها» وارفارین 


ها مهارکننده‌های SSRI MAO‏ سمپاتومیمتیک‌ها: کریزهیپرتانسیون. سندرم 
غذاهمای حاوی تیرامین» سروتونین 


سایرداروها 
ها نفازودون آلپرازولام. تریازولام افزایش میزان خونی داروی دوم 
8 پاروکسپتین تئوفیلین. سه‌حلقه‌ای‌ها. افزایش میزان خونی داروی دقم 
وارفارین 
۵ سرترالین lalate aw‏ وارفارین. افزایش میزان خونی داروی دوم 
ه سه‌حلقه‌ای‌ها heen re‏ ری رت ان 


خواب‌آورها 


۳- آموکس‌اپین با بلوک رسپتور دوپامینی موجب آکاتیزی. پارکینسونیسم 
و سندرم آمنوره - گالاکتوره می‌شود. 

۴- بوپروپیون می‌تواند موجب اضطراب. آژیتاسیون. Dizziness‏ خشکی 
«gles‏ سایکوز و حتی در دوزهای بالا سبب BRAT‏ شود. 

۵- ونلافاکسین می‌تواند سبب افزایش وابسسته dy‏ دوز فشارخون شود و 
مانند داروهای SSRI‏ محرک CNS‏ است . علائم شدید Withdrawal‏ حنی 
با فراموش نمودن یک دوز ونلافاکسین ممکن است رخ دهد. 

۶- از ویژگی‌های بارز مسمومیت با آموکساپین و ماپروتبلین» AS‏ و 


۷- ترازودون بسیار خواب‌آور بوده و می‌تواند موجب پریاپیسم شود 
(۸۱۰۰ امتحانی). 

۸- نفازودون ممکن است ندرتاً موجب هپاتوتوکسیسیتی کشنده شود که 
نیازمند پیوند کبد باشد. 


4- دولوکستین ممکن است موجب اختلال عملکرد کبد شود . 

۰- ونلافاکسین و نفازودون. مهارکننده‌های سیتوکروم 450 هستند . 
HMG-CoA‏ ردوکتاز استاتین‌ها) و سه حلقه‌ای‌ها را تشدید می‌کند . 

ه] داروهای SSRI‏ 

@ عوارض 

)- فلوکستین و سایر داروهای SSRI‏ می‌توانند موجب تهوع. سردرد. 
اضطراب ‏ آژیتاسیون. بی خوابی و اختلال عملکرد جنسی شوند (شکل ۱۳-۴). 

¥- در ابتدای درمان LASSRIL‏ ممکن است بی‌قراری رخ دهد که با شروع 
دارو با دوز کم با تجویز همزمان بنزودیازپین می‌توان آن را کاهش داد. 

۳- در شروع درمان با SSRI‏ عوارض اکستراپیرامیدال شامل آ کاتیزیا؛ 
دیس‌کینزی 9 واکنش دیس‌تونیک ممکن است رخ دهد . 

9مصرف بیش از Jo‏ 

¥- مصرف بیش از حد سیتالوپرام موجب طولانی شدن QT‏ می‌شود. 


www.kaci.ir 


وسندرم :SSRI Si‏ ترک داروهای SSRI‏ موجب تهوع» سرگیجه. 


اضطراب» ترمور و تپش قلب می‌شود. 
تداخلات دارویی 
(- بعضی از ۹۹14ه ابا مهار ۳450 کبدی موجب افزای ش فعالیت 
۳- فلوکستین با مهار 07۳216 و به میزان کمتر 07۳3۸4 موجب 
افزاٍیش سطح پلاسمایی دکسترومتورفان پروپرانولول, تاموکسیفن و 
dw‏ حلقه‌ای‌ها می‌شود (جدول LPH)‏ 
[8] سند رم سروتونین: مصرف &SSRI ples‏ با داروهای افزایش دهنده 
اعمال سروتونینرژیک موجب ایجاد یک سندرم تهدیدکننده Sle‏ به نام 
سندرم سروتونین می‌گردد. 
داروها: داروهایی که می‌توانند موجب سندرم سروتونین Mod‏ عبارتند 
از: مهارکننده‌های «MAO‏ ضدافسردگی‌های diy‏ حلقه‌ای» دکسترومتورفان» 
«St. John’s wort‏ میریدین و Kestasy‏ 
pins @‏ بالینی: علانم سندرم سروتونین شامل رژیدیتبی عضلانی 
میوکلونوس, هیپرترمی, ناپایداری قلبی -عروقی و اشرات تحریکی CNS‏ (مانند 
تشنج) ایلت ‏ 
درمان: داروهای ضدتشنجء شل‌کننده‌های عضلانی و بلوکرهای 
رسپتور سروتونین (5-117) مانند سیپروهپتادین در درمان این سندرم به کار 


FR‏ بیمار مرد ۰ ساله‌ای است که به‌علت افسردگی ماژور تحت درمان 
با فلوکستین قرار دارد. تجویزداروی فوق می‌تواند موجب کدامیک از آثار زیر در 


فرد مذکور شود؟ (پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
ج) آرامش و خواب‌آلودگی شدید ‏ کاهش میل جنسی 


مصرف کدامیک از داروهای زیر در بیماران مبتلابه اختلالات 
خلقی و تحت درمان با فلوکستین می‌تواند موجب Severe muscle rigidity‏ 


در فرد مصرف‌کننده شود؟ (پرانترنی میان‌دوره -دی 14 
الف) دکسترومتورفان ب) لیتیوم 
ج) کلونازپام د) لاموتریژین 


FEA)‏ یک مرد ۲۴ ساله که تحت درمان با سبتالوپرام است به‌علت 
کاهش عملکرد جنسی قصد دارد داروی خود را قطع WS‏ همچنین او علاقه 
دارد که سیکار خود را قطع کند. برای این بیمارکدام دارو را تجویز می‌کنید؟ 

(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 


الف) آمی‌تریپتیلین ب) بوپروپیون 
ج) فلوکستین د) ونلافاکسین 


Next Level 


یادم باشد که 


ts 7 YAS 


(- مهارکننده‌های انتخابی بازجذب سروتونین (SSRI)‏ محرک 
CNS‏ هستند. این داروها ممکن است آژیتاسیون. اضطراب. عصبانیت و 
بی‌خوابی ایجاد کنند. لذا در شب نباید مصرف شوند. 

۴- داروهای ۹9۳1 و ونلافاکسین (یک (SNRI‏ می‌توانند موجب 
اختلال عملکرد جنسی (کاهش میل چنسسی, اختلال در نعوظ و نرسیدن 
به ارگاسم) شوند. 

۳- کلومی‌پرامین (یک داروی سه حلقه‌ای) نسبت به سایر داروهای 
این گروه در مها رجذب سروتونین انتخابی‌ترعمل می‌کند؛ به همین 
cde‏ این داره در درمان اختلاات وسزاسی موثراست .با این cll‏ آمروزه 
مهارکننده‌های انتخابی بازجذب سروتونین SSRI‏ به عنوان داروی 
انتخابی اختلالات وسواسی به کار برده می‌شوند. 

۴- مکانیسم عمل بوپروپیون,. نامعلسوم بوده ولی بوپروپیون 
ناقل‌های نوراپی‌نفرین يا سروتونین را مهار نمی‌کند. 

۵- میزان نوراپی‌نفرین و سروتونین در مایع CSF‏ مبتلایان به 
افسردگی, قبل از درمان بالانمی‌باشد. 

۶- متعاقب درمان طولانی‌مدت با ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای 
(مئل آمی‌تریپتیلیسن)» تعداد رسپتورهای آدرنرژیک کاهش می‌یابد 
.(Down regulation)‏ 

۷- نفازودون. آنتااگونیست بسیار انتخابی رسپتور 5-1112 است . 

۸- دربین داروهای ضدافسردگی, بوپروپیون کمترین اثر و عوارض 
جانبی را بر فعالیت جنسی دارد. بوپروپیون در ترک وابستگی به نیکوتین 
(سیگار) نیز به کار برده می‌شود. 

. در ۶ ماه اوّل درمان موجب کاهش وزن می‌شوند‎ SSRI داروهای‎ -٩ 

۰- مسمومیت با داروهای سه حلقه‌ای از اورژانس‌های پزشکی بوده 
و سه تظاهر زیر موجب مرگ در مسمومیت با این داروها می‌شود: 


فارماکولوژی / فصل ۴ ۰ داروهای ضدافسردگی 


الف) کوما 
ب) تشنج 
ج) مشکلات قلبی (پهن شدن QRS‏ مهم‌ترین تظاهر تشخیصی 
در 100 است). برای درمان اریتمی این افراد از لیدوکائین استفاده 


oe, 


می‌شود. 
(۱- همودیالیز در درمان مسمومیت با سه حلقه‌ای‌ها موثر نیست . 
۲- ترازودون یک آنتاگونیست رسپتور 5-1112 بوده که به‌عنوان 
خواب‌آورازآن استفاده می‌شود (به ویژه در مبتلایان به بیماری‌های (GAB‏ 
۳- میرتازاپین و ترازودون بسیار خوابآور هستند. 
۴- درافراد سالمند مبتلا به افسردگی. داروهای SSRI‏ بهترین 
انتخاب هستند. 
۵- کاربردهای دیگر داروهای SSRI‏ عبارتند از: 
ه اختلال اضطراب زنرالیزه. حمله «Ssh‏ فوبی اجتماعی و PTSD‏ 
© بولیمیا (رخوری عصبی) 
90 اختلال وسواسی - چبری 
Premenstrual dysphoric disorder e‏ 
۶- جهت درمان نوروپاتی دیابتیک از دولوکستین استفاده می‌شود. 
۷- دو عارضه اصلی میرتازاپین. خوابآلودگی شدید و افزایش وزن 


۸- ونلافاکسپن می‌تواند موجب افزایش وابسته به دوز فشارخون 
شود و مانند داروهای SSRI‏ محرک CNS‏ است . 

-٩‏ ترازودون بسیار خواب‌آور بوده و می‌تواند موجب پریاپیسم شود. 

۰- فلوکستین با مهار CYP2DO‏ و به میزان کمتر CYPBAA‏ موجب 
افزايش سطح پلاسمایی دکسترومتورفان پروپرانولول. تاموکسیفن و 
dw‏ حلقه‌ای‌ها می‌شود . 

۱- مصرف توأم WSSRI‏ با داروهای افزایش‌دهنده سروتونینرژیک 
موجب سندرم سروتونین می‌شود. این داروهای عبارتند از: 
مهارکننده‌های “MAO‏ ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای» دکسترومتورفان» 
St.John’s wort‏ مبریدین و .Kestasy‏ علائم این سندرم عبارتند از: 
رژیدیتی عضلانی. میوکلونوس, هیپرترمی, ناپایدار قلبی - عروقی, اثرات 
تحریکی CNS‏ (تشنج) 


۰۰۰۱۱۰۰۰۰۰۰۰0۵ موم مهو موه موه وه ویو‎ 
۹ se eesenssHeissreesnssunsesessusssesss 
TRH R ree amet wm eee eee e teste eee e ees Her esse wea es eHeD Hest busses esstteninstssaeesessetsesenntensutreres 
SHAFTER a semen ees erenenrssem eee ese sta eHmsssesenesmes sess see essstsessetateesensststeseerseesssserane 
PRP H ae wee aera swe een nse se renee tees setae seuesmetssuesaseressseesneetatsesstneseatstiesnseteeressers 
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آوپیوئیدها 


نالوکسان 
نالترکسان 
نالمفین 


آوپیونیدها شامل أپیات‌های طبیعی و آلکالوئیدهای نیمه سنتتیک مشتق 
از تراک هستند. 

ها رسپیتورهای آوپیونید: ۳ رسپتور آوپیوئیدها» عبارتند از 

1 رسپتور مو() 

(5) Wo رسپتور‎ -۲ 

(K) LIS رسپتور‎ -۳ 

اقآکاربردهای بالینی؛ سه کاربرد اصلی آُوپیوئیدهاء عبارتند از 

Lio -۱‏ درد 

۲-ضد سرفه 

۳-ضد اسهال 

SSH‏ رت بی د ردی: آوپیوئیدها براساس توانایی کاهش درد به قوی» متوسط 
ضعیف تقسیم‌بندی می‌شوند .قدرت مورفین یک‌صدم فنتانیل و یک‌هزارم 


کارفنتانیل است. به طوری که ۰/۱۵ فنتانیل قدرتی برابر با emg‏ مورفین دارد. 


آگونیست _ آنتا گونیست‌های Mixed‏ 


(بوپرنورفین» نالبوفین) | 


خفیف 
پروپوکسی فن 


آگونیست‌ها 


قوی 
مورفین 
متادون . 
Ot Bea)‏ 

" هیدرومورفون 
سوفتانیل 


fl‏ نسبت اثرات آ گونیستی به آنتاگونیستی 

آگونیست: داروهایی که تعدادی یا plod‏ رسپتورهای آوپیوئیدی را 
فعال می‌کنند. 

آگونیست نسبی (پارشیل): داروهایی که رسپتورهای آوپیوئیدی را 
در زیر I>‏ ماکزیموم فعال می‌کنند. ۱ 

آنتاگونیست: داروهایی که تعدادی با تمام رسپتورهای آوپیوئیدی را 
il‏ تن 

آگونیست - آنتاگونیست: داروهایی که برخی از رسپتورهای 
آوپیوئیدی را فعال و برخی دیگر را بلوک می‌کنند. 


فارما کوکینتیک 


[ق] جذ ب و توزیع دارو 

1- بیشستر آوپیوئید‌ها به خوبی به‌صورت خوراکی جلاب می‌شوند ولی در 
صورت مصرف خوراکی مورفین» هیدرومورفون و اکسی‌مورفون. متابولیسم 
First-pass‏ بالایی خواهند داشت. 


تسوت هو مت تخت تب تست وس وس وس ی تست 


۲- دراکثر موارد می‌توان آوپیوئیدها را به صورت تزریقی استفاده کرد و فرم 
پیوسته رهش برخی از داروها (مانند مورفین و آکسیکدون) نیز موجود است. 
فنتانیل به صورت پچ پوستی در دسترس است. 

۳-داروهای آوپیوئیدی dy‏ صورت گسترده در بافت‌های بدن توزیع می‌شوند. 

۴- آوپیوئیدها به‌علت عبور از جفت» موجب دپرسیون تنفسی نوزاد و 
اعتیاد فیزیکی نوزاد (در صورت استفاده طولانی (Cobo‏ می‌شوند. 

ها متابولیسم دارو: آوپیوئیدها توسطآنزیم‌های کبسدی به گلوکورونید 
کنژوگه غیرفعال متابولیزه شده (بجز چند مورد استثناء) و سپس توسط 
AS‏ دفع می‌شوند. مورفین -۶-گلوکورونید. Sy‏ ضد درد قوی بوده که 
اثری معادل مورفین دارد ولی مورفین -۳- گلوکورونید (متابولیت اولیه) 
نوروتوکسیک است . 

۱- کدئیسن, آکسی‌کدون و هیدروکدون توسط سیتوکروم CYP2D6‏ 
متابولیزه می شوند. به علت پُلی‌مورفیسم ژنتیکی در سیتوکروم 2۷۳216 
افراد به بی‌دردی این داروها پاسخ‌های متفاوتی می‌دهند. در مورد کدئین این 
مسئله مهم است چرا که این دارو توسط ۷۳26 دمتیله شده و به مورفین 
تبدیل می‌شود. ۱ 

۲- مدت ار ضد درد آوپیوئیدها متغیر بوده و ازا تا ۲ ساعت (فنتانیل» 
سوفنتانیل) تا ۶-۸ ساعت (بوپرنورفین) متغیر است. 

۲- رمی‌فنتانیل و الفنتانیل به سرعت متابولیزه شده و نیمه عمر بسیار 
کوتاهی (چند دقیقه تا ده‌ها دقیقه) دارد. 

۴- نیمه‌عمر حذف آوپیوئیدها در بیماران با اختلالات کبدی بالا می‌رود. 

۵-نوشیدن الکل موجب افزایش سطح پلاسمایی هیدرومورفون و 


اکسی‌مورفون می‌شود. 
1 مبریدین به نورمپریدین متابولیزه شده و غلظت بالای آن می‌تواند 
موجب تشنج شود. 


BEE F‏ از بین آوپیونیدهایی که به شکل خوراکی مصرف می‌شوند. 
متادون بیشترین فراهمی زیستی را دارد. 


(ERE)‏ کدامیک از داروهای آوپیوئیدی زیر بالاترین فراهم‌زیسستی را از راه 


خوراکی دارد؟ (دستیاری -بهمن AA‏ 
الف) فنتانیل ب) مورفین 
ج) پروپوکسی‌فن د) متادون 


Qe)‏ د nee n nee‏ سس مب 


(FRET)‏ احنمال تشنج در مصرف کدامیک از داروهای آوپیوئیدی زیر بیشتر 


است؟ (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
ج) متأدون د) مپریدین (پتیدین) 


0-۳ 3 


مکانیسم عمل 
ها رسپتورها: اثرات داروی آوپیوئی دی معمولا ناشی از SE‏ آنها بر 

- بعضی ازرسیتورهای آوپیوئی دی روی نورون‌ه ای آوران الیه و 
نورون‌های منتقل‌کننده درد در نخاع (مسیرهای صعودی) و بعضی بر روی 


Primary 
afferent 


(Presynaptic)) Ca?* influx, 
J transmitter release 


ut (Postsynaptic) TK* conductance, 
—IPSP 


Spinal pain- 
transmission 
neuron 


SOOO eee eee eee see eee a OEE Ee EEE EEEE ESHEETS ESOS SESH SES EESESES SESE EEE ESEES ESE SESEESSSOESEESOEOEE OES EES ESEEO EES EEEEEeEeEE® 


شکل ۱۴-۱. محل اثرآوپیوئیدها در نخاع. آگونیست‌های ۰ »و 5 آزادسازی 
ناقل‌های تحریکی درد پره‌سیناپسی را با مهار ورود کلسیم کاهش می‌دهند. 
همچنین آگونیست‌های ‏ با افزایش جریان پتاسیم موجب مهار Cunt‏ سیناپسی 


| EES HSESEOEESEEESESESESESESSEESESEES ESE ESS ESOS OREO ES EEEEESEEES 


نورون‌های مغزمیانی و بصل‌النخاع (مسیرهای نزولی) قرار دارند که در کاهش 
درد موثر هستند. 

۲- سایر رسپتورهای آوپیوئیدی برروی نورون‌های گانگلیون بازال, 
هیپوتالاموس دستگاه لیمبیک و کورتکس مغز قرار دارند. 

آه] انواع رسپتورها 

9رسپتور 90 (HL)‏ این رسپتورنقش اصلی را درسرکوب تنفس دارد. 
رسیتور LL‏ به همراه رسپتور» زمان انتقال مواد از دستگاه گوارش را کند می‌کند. 

9 رسپتور LIS‏ (00: این رسپتور در آرامبخشی موّثر است. 

@ رسپتور دلتا (0): این رسپتور در ایجاد تولرانس نقش دارد. 
و PPE‏ هرسه نوع رسپتور در مکانیسم‌های ضددرد (هم درسطح نخاع 
و هم در مناطق بالاتر) دخالت دارند. 
۲0 رسپتور ORL‏ تعدیل‌گر محرک‌های احساس درد بوده و توسط 
پیتید آندوژن ۱001660610 فعال می‌شوند. 

ها پپتیده ای آوپیوئیدی: پیتیدهای آن دوژن که رسپتورها را فعال 
می‌کنند؛ عبارتند از: 

۱- اندروفین به رسپتورهای ‏ تمایل دارد. 

۲- انکفالین به رسیتورهای 8 تمایل دارد. 

۳- دینورفین به رسپتورهای »1 تمایل دارد. 

Ll‏ مکانیسم‌های رسپتوری: مُسکن‌های آوپیوئیدی موجب مهار فعالیت 
سیناپسی از دو طریق زیر می‌شوند: 

۱- فعال‌سازی مستقیم رسپتورهای آوپیوئیدی 

۲- رهاسازی پپتیدهای آوپیوئیدی آن‌دوژن )45 مهارکنن ده نورون‌ها 
۷ 

ه رسپتورهای آوپیوئیدی: هر۳ نوع رسپتورآوپیوئیدی به وسیله 
پروتئین‌های 4G‏ محرک‌های خود متصل شده و موجب فعال‌سازی فسفولیپاز 
LC‏ مهار آدنیلیل سیکلاز می‌شوند (شکل ۱۴-۱). 

- درناحیه ست سیناپسی, فعال شدن رسپتور » موجب باز شدن 
gla JUS‏ پتاسیمی و در نتیجه هیپرپلاریزاسیون غشاء می‌شود. 
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¥- در ناحیه پره‌سیناپسسی. فعال شدن رسپتورهای sf 95K‏ موجب 
بسته شدن کانال‌های وابسته به jlily‏ کلسیم و رهاسازی نوروترانسمیترها 
J te‏ استیل‌گولین» نوراپی‌نفرین» سروتونین» گلوتامات و ماده P‏ را مهار 


ULE)‏ کدامیک از اعمال مواد مخدر آنالژزیک از راه گیرنده‌های کاپا انجام 
می‌گیرد؟ (پرانترنی - مه ر۷۸) 
الف) وابستگی بدنی ب) انبساط عروق مغزی 
ج) آنالژزی نخاعی د) یوفوربا 


n eee ne ene ee nena 6۵ ¢ oe‏ سم را 


۱ ۳ 

oH‏ دردی یا آنالژزی: اوپیوئیدها قوی‌ترین داروها > CR‏ تسکین درد 
حاد هستند. 

آگونیست‌های قوی by‏ کامل آوپیوئیدی: ابن‌گروه بیشترین قدرت 
تسکین درد را دارند و عبارتند از: مورفین» متادون. مپریدین. فنتانیل و 
آنالوگ‌های آن. هیدرومورفون, لوورفانول و هروئین 
1 ارات اين داروها به صورت اّلیه توسط رسپتورهای ۲ بوده ولیکن 
رسپتورهای 93 » نیز مشارکت دارند. 
بوپرنورفین می‌توانند اثرات ضد درد آگونیست‌های کامل آوپیوئیدی را از ow‏ 
ببرند. W‏ نباید به صورت همزمان با این داروها تجویز شوند. 

آگونیست‌های نسبی: آثر ضد درد ABS‏ تا متوسطی ALBIS‏ و عبارتند 
از: کدتین» هیدروکدون و اکسی‌کدون. این داروها در ترکیب با استامینوفن و 
NSAID‏ در بازار موجود هستند. 
655 پروپوکسی‌فن یک آگونیست بسیار ضعیف بوده که در ترکیب با 
استامینوفن وجود دارد. 

Hl‏ خوابآلودگی و سرخوشی: این ارات ممکن است دردوزهای 
پائین‌تر از دوزهای لازم che‏ اثرات ضددردی حداکثری ایجاد شوند. 

\- خوابآلودگی این داروها با سایرداروهای سرکوب‌کننده <CNS‏ افزاینده 
بوده ولی آمنزی ایجاد نمی‌شود. 

۲- برخی از بیماران اثرات سرخوشی را تجربه می‌کنند. 

۳ دردوزهای بالاتر داروهای اوپیوئیدی ممکن است موجب تبرش 
شعور (Mental clouding)‏ شده 9 به Stupor‏ با کوما منجر شوند. 

[i]‏ سرکوب تنفسی: آوپیوئیدها «(ESI fray) Agro 659)» DIL‏ مرکز 
تنفسی ممکن است با آ گونیست‌های اختصاصی (LIS)‏ کمتر ایجاد شود. 
افزایش 002 موجب اتساع عروق مغزی. افزایش جربان خون مغزو افزایش 
فشار داخل جمجمه می‌گردد. 
7 632 در ببماران با ترومای سر تجویز مُسکن‌های 
اوپیوئیدی کنتراندیکاسیون نسبی دارد (۸۱۰۰ امتحانی). 
شده و این Bl‏ در دوزهای پائین‌تر از دوز لازم برای آنالژزی ایجاد می‌شود. 

LH‏ تبوع و استفراغ: تهوع و استفراغ ay‏ واسطه فعال‌سازی CTZ‏ توسط 
اوپیوئیدها ایجاد شده و با oly‏ رفتن تشدید می‌شود. 


اثرات حاد 
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اقا اثرات گوارشی: پبوست به علت کاهش پریستالیتسم (احتمالا به 
واسطه اثرات آُوپیوئیدها برسیستم عصبی انتریک) ایجاد شده و به همین 
cde‏ این داروها به عنوان داروهای ضداسهال استفاده می‌شوند . 

@ عضلات صاف: آوپیوئیدها به غیراز مپریدین» عضلات Glo‏ دستگاه 
صفراوی را منقبض می‌کنند و می‌توانند موجب اسپاسم یا کولیک صفراوی 
شوند. آوپیوئیدها تون اسفنکترهای حالب و مثانه را بالا برده ولی تون رحم را 
کاهش می‌دهد (موجب زایمان طولانی می‌شوند) . 

اقا میوز: تمام آوپیوئیدها بجز مپریدین موجب میوز می‌شسوند. مپریدین 

خاصیت آنتی‌موسکارینی دارد (شکل ۱۶-۲). 

0 مبوز را می‌توان به وسیله آنتاگونیست‌های آوپیوئید (نالوکسان و 
آتروپین) برطرف کرد. 

Hy‏ دیگر اثرات 

۱- رژیدیتی تنه‌ای در پاسخ به آوپیوئیدهای متعددی ایجاد شده و می‌تواند 
موجب مقاومت قابل ملاحظه به ونتیلاسیون مکانیکی شود. 

۲- ضددرده ای آوپیوئی دی به ویژه مورفیسن می‌توانند با آزادسازی 
هیستامین» موجب فلاشینگ و خارش شوند. 

۳- این داروها موجب آزادسازی ۸01 و پرولاکتین می‌شوند» اما ممکن 
است ترشح LH‏ )| مهار کنند. 

۴- تشدید پاسخ dy‏ ضددردهای آوپیوئیدی ممکن است در مبتلایان به 
نارسایی آدرنال با هیپوتیروئیدی دیده شود. 


کدامیک از مشتقات آوپیوئیدی موجب میوز نمی‌شود؟ 


(پرانترنی - شهریو ر۰٩)‏ 
(All‏ مورفین ب) مپریدین 
ج) متادون د) فنتانیل 


کدام گزینه در مورد اثرات مورفین صحبح نیست؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 


الف) میوز ب) احتباس ادراری 
ج) تهوع د) اسهال 


none enn nnn ne en ne en ern enencee 2 


SI pt‏ مزمن 


هتولرانس: ale‏ اغلب ارات آوپیوئیدها به غیراز یبوست و میوز, 
تحمل يا تولرانس ایجاد می‌شود. اگرچه Jord‏ متقاطع بین اوپیوئیدهای 
مختلف وجود دارد ولی این تحمل کامل نیست» RY‏ می‌توان از داروهای 
آوپیوئیدی به صورت چرخشی استفاده نمود (به‌ویژه در مبتلایان به سرطان). 

هاعتیاد: سندرم محرومیت ازآوپیوتیدها با آبریزش از بینی» اشک ریزش» 
لرز درد عضلانی » خمیازه کشیدن» مورمور شدن» اضطراب. اسهال 9 رفتار 

اه هیپرآلژزی: اگر برخی از آوپیوئیدها (شامل مورفین. فنتانیسل و 
رمی‌فنتانیسل) به مدت طولانی مصرف شونده می‌توانند موجب تشدید درد 
شوند. هیپرآلژزی ممکن است به‌علت رهاسازی دینورفین در نخاع و فعال‌شدن 
رسپتورهای برادی‌کینین و ۱۷1۸ ایجاد شود. 


موی 
کاربردهای بالینی تم 


۱ 


آنالژزی: درمان دردهای متوسط تا شدید to)‏ شکستگی و دردهای 
ناشی از سرطان) مهمترین کارپرد این داروها اشتا: 
Glove‏ حاد درد: از آگونیست‌های قوی به صورت تزریقی استفاده 


sats 

وآنالژزی طولانی: آنالژزی طولانی با کاهش اثرات جانبی را می‌توان با 
تجویزاپی‌دورال برخی آگونیست‌های قوی از جمله فنتانیل و مورفین ایجاد 
کرد. 
266 فنتانیل از ol,‏ ترانس درمال جهت آنالژزی به کار می‌رود و مدت اثر 
آن Holy VY‏ است: 

Glave‏ دردهای خفیف و مزمن: آگونیست‌های متوسط به صورت 
مزفن موثرهستند. 

[Bi]‏ سرکوب سرفه: کدئین 9 دکسترومتورفان اثرات صدسرفه دارند. 
دوزهای بالای دکسترومتورفان ممکن است موجب کانفیوژن» توهم. تحریک» 
شود . 

fy‏ درمان اسپال: لوپرامید 9 دیفنوکسیلات خوراکی جچهفت درمان اسهال 
به کار برده می‌شوند. 

آقاادم حاد ریوی: مورفین تزریقی در pol‏ حاد ریوی به کار برده می‌شود 
(۱۰۰/ امتحانی). 

آقا بی‌بوشی: آوپیوئیدهای وریدی )20 J‏ مورفین و فنتانیل) با دوزبالا 
اغلب جهت بیهوشی جراحی‌های قلب به کار برده می‌شوند. 

8] درمان اعتیاد: مهم ترین آوپیوئیدی CRS aS‏ ترک این داروها ازآن 
استفاده می‌شود» متادون اسشت ‏ بوپرنورفین Cho Jeb‏ عمل بیشتر داشته 
و گاهی ازآن دردوره‌های محرومیت از آوپیوئیدها استفاده می‌شود. علائم 
ناشی از سندرم ترک آگونیست‌های آوپیوئیدی» عبارتند از: 

۱- میدریاز 

۲- آبریزش از بینی (رینوره) 

۴- اشک ریزش و خمیازه 

۴- سیخ شدن موها 9 پرش عضلانی (Muscle Jerks)‏ 


]5 نالبوفن کارایی ضددردی معادل مورفین دارد و آنتاگونیست 
رسپتورهای مو است. 


FEE)‏ تجویزوریدی مورفین در کدامیک از موارد زیرمفید است؟ 
(پرانترنی شهریو 9A‏ _فطب fo‏ کشور ی[دانشگاه تهرا ن]) 
(Al‏ در ادم حاد ریه ناشی از نارسایی بطن چپ 


ب) جهت نسریع در زایمان 1 
ج) در ضربه مغزی | 5 
9( در جراحی مجاری صفراوی : : 


fol ely ey 
آورده شسده‎ ila! 4 aig [-9۴8۳؟]) یک مرد جوان با حالت مضطرب‎ 
است. او می‌گوید از مواد مخدر استفاده می‌کند و حدود ۱۲ ساعت پیش یک‎ 
تزریق وریدی به خود داشسته است. هم اکنون از لرز: درد عضلانی و استفراغ‎ 
شدید شکایت دارد. در معاینه. هبپرونتیلاسیون. هیپرترمی و افزایش سایز‎ 

مردمک (میدریاز دارد. تشخیص چیست و چه دارویی تجویز می‌کنید؟ 


(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 
(cal‏ سندرم ترک - متادون ب) سندرم 0۷6۲056 - نالوکسان 
ج) هپاتیت —B‏ بستری د) سندرم ترک - نالوکسان 
دسج سم مهدب 
عوارض و سمیت داروبی ۱ 


اعوارض جانبی: اکثر عسوارض جانبی ضددردهای آوپیوئیدی Aisle‏ 
تهوع. پبوست و دپرسیون تنفسی قابل پیش‌بینی هستند. 


fl‏ مسمومیت با آوپیوئیدها 

علائم بالینی: تریاد کارا کتریستیک مسمومیت با اوپیوئيدها (تریاک) 
عبارتند از 

!- میوز 

logS-¥ 

-y‏ دپرسیون تنفسی 


cds GERRY?‏ اکثر موارد مرگ دپرسیون تنفسی است. 

تشخیص: تشخیص Overdose‏ هنگامی تائید می‌شود که با تجویز 
وریدی پا استنشاقی نالوکسان علائم به سرعت رفع شود. 

درمان: آننی‌دوت آوپيوئیدها. نالوکسان است. درمان مسمومیت با 
اوپیوئیدها» عبارت است از: 

۱- نالوکسان 

¥- حمایت تنفسی 

SAIS‏ دارویی 

@ سرکوب CNS‏ مهمترین تداخل دارویی ضد درده ای آوپیوئیدی 
سرکوب CNS‏ بوده که درصورت مصرف همزمان با داروه ای زیررخ 
می‌دهد: اتانول. داروهای آرام بخش - خواب‌آور. داروهای بیهوشی. داروهای 
ضدسایکوز» ضد افسردگی‌های سه حلقه‌ای و آنتی‌هیستامین‌ها 

@ کومای هیپرپیرکسیک: مصرف همزمان آوپیوئیدها (مثل مپریدین) 
با مهارکننده‌های MAO‏ ریسک کومای هیپرپیرکسیک Vol,‏ می‌برد. 

سندرم سروتونین: مپریدین اگرهمزمان با LASSRI‏ مصرف شود 
می‌تواند موجب سندرم سروتونین شود. 
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مهم‌ترین عارضه جانبی تجویزدوزهای بالای ضددردهای 


آوپیوئیدی plus (Full agonists)‏ است؟ 
ج) افزایش فشارخون د) اسهال 


5 سس 


: 


f‏ انواع: داروهای این گروه عبارتند از: بوپرنورفین بوتورفانول» نالبوفین 


(پرانترنی - شهریو ر ۱۳۰۰) 


داروهای آ گونیست آنتا گونیست 


و پنتازوسین 
FEF‏ در ow‏ این داروها پنتازوسین از همه ضعیف‌تر است. 
[a]‏ رسپتورها 


@ بوتورفانول . پنتازوسین و نالبوفین: اين داروها آگونیست رسپتور »: 
بوده و آنتاگونیست ضعیف رسپتور !| هستند . 
0 بوتورفانول ممکن است آگونیست نسبی يا آنتاگونیست رسپتور ‏ 
باشد. 
۵ بوپرنورفین: بوپرنورفین» آگونیست نسبی رسپتور ۱ و آنتاگونیست 
ضعیف رسپتور »و 8 است . 
EH)‏ اثرات و عوارض 
فعالیت ضد درد: ارات ضد درد این داروها کمتر از آگونیست‌های 
کامل اند Pail Cyd por‏ 
۵ خواب‌آلودگی: داروهای آگونیست _آنتاگونیست Mixed‏ با دوز ضد 
درد. موجب خوابآلودگی می‌شوند. 
9 سرکوب تنفسی: سرکوب تنفسی با شدت کمتری ایجاد شده ولیکن 
برگشت پذیری با نالوکسان. قابل پیش‌بینی نیست. 
۱-دپرسیون تنفسی ناشی از نالبوفین به راحتی با نالوکسان قابل بازگشت 
۲-مدت آثر بوپرنورفین طولانی بوده و به شدت dy‏ رسپتور ‏ متصل 
می‌شود. IW)‏ به نالوکسان مقاوم است. چرا که نالوکسان نیمه‌عمر کوتاهی 
دارد. 
تولرانس: در استفاده طولانی مدت. تولرانس ایجاد می‌شود ولیکن 
نسبت به آگونیست‌های کامل, تولرانس کمتری ایجاد کرده و تولرانس 
متقاطع بسیاراندک است: 
سایر عوارض: سایر عوارض این داروها عبارتند از: سرگیجه تهوع. 
تعریق. توهم اضطراب و کابوس شبانه 
[#] نراماد ول 
9 مکانیسم عمل: ترامادو لآ گونیست ضعیف رسپتور 9341 0d‏ که اثرضد درد 
آن ناشی از مهار بازجذب سروتونین است. ترامادول همچنین مهارکننده 
ضعیف بازجذب نوراپی‌نفرین است (۱۰۰/ امتحانی). 
9 کاربردها 
(- تسکین دردهای متوسط 
¥- به عنوان درمان (SoS‏ با اوپیوئیدها در سندرم درد مزمن 
FER G‏ رات ترامادول به صورت ناکامل توسط نالوکسان خنثی می‌شود. 
@ کنتراندیکاسیون‌ها و تداخلات دارویی 
۱- در بیمارانی که سابقه تشنج دارند. تجویزترامادول کنتراندیکاسیون 
نسبی دارد. 
www.kaci.ir‏ 


۲-مصرف همزمان ترامادول با داروهای SSRI‏ ریسک سندرم سروتونین 
را بالا می‌برد. 

0 بترامادول اثر قابل‌توجهی برروی عملکرد قلبی و تنفسی ندارد. 

] تاپنتادول «Tapentadal)‏ یک داروی آنالژزیک جدید و مهارکننده 
قوی بازجذب نوراپی‌نفرین بوده و تمایل متوسط به رسپتور دارد. تاپنتادول 
ممکن است موجب سندرم سروتونین شود و در مبتلایان dy‏ تشنج باید با 
احتیاط مصرف گردد. 
| کدامبک از داروهای زیر علاوه براث رآ گونیستی ys‏ گیرنده Ul‏ غلظت 
سروتونین را در سینایس‌ها افزایش می‌دهد؟ (پرانترنی -اسفند 44( 


(ill‏ متادون ب) کدئین 
ج) بوپرنورفین د) ترامادول 


آنناگونیست‌های آوپيوئیدها 


Ul a]‏ گونیست های خالص آوپیوئیدی 

انواع: نالوکسان. نالمیفن و نالترکسان آنتاگونیست‌های خالص 
رسپتورهای آوپیوئیدی هستند. 

مکانیسم عمل: این داروها به رسپتورهای ۲ تمایل دارند. 

۵ فارماکوکینتیک: نالوکستان و نالمیفن از راه وریدی تجویز می‌شسود. 
اخیرا یک نوع استنشاقی نالوکسان هم جهت درمان مسمومیت با آوپیوئیدها 
به بازار آمده است. 

(- نالوکسان: به‌علت نیمه عمر کوتاه نالوکسان (۱ تا ۲ ساعت). برای 
درمان مسمومیت با اوپیوئیدها ممکن است نیاز به چند دوز نالوکسان وجود 
داشته باشد (۱۰۰/ امتحانی). 

۲- نالترکسان: نیمه عمر حذفی نالترکسان طولانی بوده و متعاقب مصرف 
خوراکی, اث رآ گونیست‌های قوی (مانند هروئین) را تا ۴۸ ساعت مهار 
AG‏ 

۳- نالمیفن: یک آنتاگونیست آوشوئیه‌ی بوده که مدت اثرآن 
۲۸ساعت است. 

9 کاربرد بالینی 

(- مهم‌ترین اندیکاسیون بالینی آنتاگونیست‌های آوپیوئیدی» درمان 
مسمومیت حاد با آوپیوئیدها است. 

¥- نالترکسان تمایل به اتانول را کاهش داده و در ترک اعتباد به الکل به 
کار Ody)‏ می‌شود. 

۳-نالوکسگول برای درمان بیوست ناشی از آوپتونیدها به کار می‌رود. 

LITE]‏ گونیست‌های جدید اوپیوئیدی 

انواع: متیل نالترکسان و آلمیووپان 

9مکانیسم عمل: دو آنتاگونیست جدید اپیوئی دی به نام‌های 
متیسل الترکسان و آلمیووپان از سد خونی -مفزی عبور نمی‌کنند. این 

آنتاگونیست‌های جدید اثرات مضر آوپیوئیدهای قوی بر روی رسپتورهای !۱ 
(مثل دستگاه گوارش) را خنثی نموده در صورتی که برروی اثر کاهش‌دهنده 
درد آن تأثیری نداشته و موجب سندرم ترک هم نمی‌شوند. 


FES‏ بیماری در حالت اغماء با میوز شدید و دپرسبون تنفسی به بخش 
اورژانس آورده شده است. کدامیک از داروهای زیر Wh‏ تجوی زگرده؟ 
(دستیاری -اسفند (AF‏ 


(All‏ نالوکسان ب) گلوکاگون 


ج) آتروپین د) آدرنالین 
Sp‏ ب اج )[ (o‏ 


Next Level 


۱- کدئین, آکسی‌کدون 9 هیدروکدون توسط سیتوکروم 0۷۳26 
متابولیزه می‌شوند. به علت پُّلی‌مورفیسم ژنتیکی در سیتوکروم ۷۳2۳6 
افراد به بی‌دردی این داروها پاسخ‌های متفاوتی می‌دهند. 

¥- دوزهای بالا مپریدین ممکن است موجب تشنج شود. 

۳- از بین آوپیوئیدهایی که به شکل خوراکی مصرف می‌شوند. 
متادون بیشترین فراهمی زیستی را دارد. 

۴- جهت تسکین درد ناشی از کارسینوم‌های متاستاتیک از 
هیدرومورفون, أکسی‌مورفون و لوورفانول استفاده می‌شود (ترکیباتی با 


قدرت مشابه مورفین) . 
۵- دربیم اران با ترومای سر تجویزمُسکن‌های آوپیوئیدی 
کنتراندیکاسیون نسبی دارد. 


ples -۶‏ آوپیوئیدها بجز مپریدین موجب میوز می‌شوند. 

۷- متعاقب مصرف طولانی مدت lai sgn]‏ تولرانس (تحمل) نسبت 
به ارات ضد درد. خواب‌آوری Sedative)‏ و سرخوشی (Euphoric)‏ 
ایجاد می‌شود ولی تولرانس به یبوست و میوز بوجود نمی‌آید. 


۹ 


5,627 37.8k 1,808 


posts followers — following 
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۸- یکی از مهم‌ترین کاربردهای مورفین تزریقی. درمان ادم حاد ریه 


Cul‏ (۱۰۰/ امتحانی). 
-٩‏ تریاد کلاسیک مسمومیت با آوپیونیدهاء عبارتند از 
الف) دپرسپون تنفسی 
بو( 
ج) کوما 


۰- آنتی‌دوت أوپیوئیدهاء نالوکسان است. 
0۱- مصرف همزمان مپریدین Lo‏ مهارکننده‌های MAO‏ مثل فنلزین 


و ایزوکربوکس‌ازید موجب افزایش کشنده درجه حرارت بدن می‌شود AS‏ 
می‌تواند سبب تشنج و کوما گردد. حتی مصرف MAO‏ بعد از یک هفته از 
تجویز مپریدین ممکن است موجب این واکنش شود. 


۳- مصرف همزمان مپریدین با SSRI‏ می‌تواند موجب سندرم 


سروتونین شود. 


feds علائم ناشی از سندرم ترک انک نت ها‎ -\V 


(Withdrawal)‏ عبارتند از: 


الف) میدریاز (یک علامت مهم) 
ب) آبریزش بینی (رینوره) 
ج) اشک ریزش 9 خمیازه 
د) سیخ شدن موها و پرش عضلانی (Muscle jerks)‏ 
۴- بهترین دارو جهت رفع علائم ترک آگونیست‌های آوپیوئیدی. 


متادون ات" 


۵- نکات مهم در مورد ترامادول» عبارتند از: 
آگونیست صعیف رسیتور Bh‏ است. 
@ مهارکننده jb‏ جذب سروتونین و نوراپی‌نفرین است. 
© در بیمارانی که سابقه تشنج دارند. تجوی_ز ترامادول 
کنتراندیکاسیون نسبی دارد. 
0 اثر ترامادول به صورت ناکامل توسط نالوکسان خنثی می‌شود. 
۷- دکسترومتورفان به عنوان یک داروی ضدسرفه استفاده می‌شود. 


www.kaci.ir 


| داروهای ضدانعقاد 
| داروهای ضدانعقاد تولید لخته‌های فیبرینی را مهار کرده و در ۲ نوع زیر 
۱ در دسترس است : 

۱- هپارین: تزریقی 

۲- داروهای مهارکننده مستقیم ترومبین و فاکتور *: تزریقی و خوراکی 

۳- کومارین‌ها روارفارین): خوراکی 


تست www. kaei.ie‏ مس 


Preview 


— داروهای مور د استفاده 
| در اختلالات انعقادی 
و 
slags [| ORM EERE‏ نماد 
lane‏ ستقیم 98 Ha‏ 
ترومبولیتیک‌ها داروهای ضد لخته 
دار وهای ضد پلاکت 
: ایجاد لخته را 
تسهیل می‌کنند 


هپارین یک پلیمر پلی‌ساکاریدی با وزن مولکولی YL‏ و شدیدا اسیدی بوده 
و می‌توان ol‏ را با مولکول‌های بازی مانند پروتامین خنثی کرد. 
۴ هپارین فقط به صورت وریدی با زیرجلدی به کار می‌رود و dy‏ علت 
ریسک ایجاد هماتوم, از تجویز عضلانی آن باید خودداری کرد. 

وهپارین با وزن مولکولی پائین (LMWH)‏ هپارین با وزن مولکولی 
پائین LMWH)‏ مانند انوکساپارین دارای فراهمی زیستی بیشتر و مدت اثر 
طولانی‌تر بوده, IW‏ دفعات تزریق روزانه آن کمتر است. 


هبارین وارفارین 


ساختمان Gp GSH Lo‏ اسیدی مولکول کوچک محلول در چربی 
راه تجویز تزریفی خوراکی 
محل yl‏ خون AS‏ 
شروع اثر سریع (چند دقیقه) آهسته (چند روز توسط نیمه 
عمرفاکتوره ای نرمال از پیش 
فوجود cee‏ می سود 
مکانیسم اثر آنتی‌ترومبین 111 را فعال نموده که موجب اختلال در تولید 
فاکتورهای انعقادی مثل ترومبین و فاکتورهای 1 126 و 
فاکتور 262 را غیرفعال می‌کند می‌شود. 
آنتی‌دوت پروتامین برای هپارین شکسته ویتامین K‏ پلاسما؛ کنسانتره 
cod ts‏ ولی برای LMWH‏ اثرآن کمپلکس پروترومبین 
کامل نیست. 
اندیکاسیون حاد. طی چند روز مزمن» طی چند هفته تا چند ماه 
مانیتورینگ برای هپارین شکسته نشده ۳۲(زمان پروترومبین) 
ولیکن a4 LMWH Ce‏ کار 
نمی‌رود. 
[ت] مکانیسم اثر 


هیارین شکسته نشده (OFA)‏ هپارین شکسته نشده» مهارکننده 
غیرمستقیم ترومبین بوده و به آنتی‌ترومبین ate HIT‏ می‌شود. کمپلکس 
هپارین -آنتی‌ترومبین LITT‏ ترومبین و سایرفاکتورها ترکیب شده و آنها ر 
غیرفعال می‌کند. 

هپارین باوزن مولکولی پانین (انوکس‌اپارین دالتاپارین 
تینزاپارین): هپارین‌های با وزن مولکولی پائین نیز مانند هپارین شکسته 
نشده به آنتی‌ترومبین 111 متصل می‌شوند و کمپلکس ایجاد شده فاکتور Xa‏ را 
تخریب می‌کند و اثر کمتری روی ترومبین دارد. 

@ فونداپارینوکس: یک داروی مصنوعی کوچک بوده که حاوی پنتاساکارید 
اصلی هپارین کامل و 1.18۷۷۲ است. فونداپارینوکس به آنتی‌ترومبین 111متصل 
می‌گردد. این دارو روزی یک بار ازراه زیرجلای مصرف می‌شود. 

کاربرد بالینی: هپارین هنگامی استفاده می‌شود که اثر ضدانعقادی 
فوری (هنگام شروع درمان ضدانعقادی) لازم باشد. اندیکاسیون‌های تجویز 
هپارین. عبارتند از: 

DVT درمان‎ -۱ 

۲- درمان آمبولی ریه 

۳- انفارکتوس حاد میوکارد 

۴- هپارین به همراه داروهای ترومبولیتیک برای رواسکولاریزاسیون و 
به همراه مهارکنندههای گلیکوپروتئین 110/111 در جریان آنژیوپلاستی و 
استنت‌گذاری کروثر تجویز می‌شود. 

9مصرف در حاملگی: به دلیل آنکه هپارین از جفت عبور نمی‌کند 

داروی ضدانعقاد انتخابی در حاملگی است . 


Hl‏ عوارض 
(- شایع‌ترین عارضه هپارین. خونریزی بوده و ریسک سکته مغزی 
هموراژیک وجود دارد. 


۲- هپارین شکسته نشده می‌تواند موجب ترومبوسیتوپنی متوسط گذرا 
شود. در برخی از بیماران هپارین شکسته نشده موجب ترومبوسینوپنی ناشی از 
هپارین HIT)‏ می‌شود. ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین به علت تولید SOL Bl‏ 
بر ale‏ کمپلکس هپارین و فاکتور ۴ پلاکتی است. در ترومبوسیتوپنی ناشی از 
هپارین» علی‌رغم ترومبوسیتوپنی شدید بیمار دچار ترومبوز می‌شود. هپارین با 
وزن مولکولی پائین و فونداپارینوکس کمتر موجب ترومبوسینوپنی‌های آیمنی 
می‌گرد‌ند . 

¥- مصرف طولانی‌مدت هپارین ONES ASS‏ می‌تواند موجب استئوپروز 
شود. 

۳۹۹ سنجیده می‌شود ولی‎ PTT مانیتوربنگ: فعالیت هپارین با‎ [i] 
برای ارزیابی عملکرد 1.۷۲۲۷۲ قابل اعتماد نیست. این مشکل به ویژه در‎ 
نارسایی کلیه که کلیرانس آنها کاهش بافته مهم است.‎ 

8 آنتی د وت: آنتی‌دوت هپارین» پروتامین سولفات است . 
(ERENCES fe‏ بروتامین تنها می‌تواند قسمتی ازاثرات هپارین‌های 

با وزن مولکولی پائین را خنثی US‏ و اثری برروی فونداپارینوکس ندارد. 


خانم ۳۷ ساله‌ای در هفته ۱۵ حاملگی loo‏ رآمبولی ریوی ناشی از 
ترومبوزشده است. برای درمان این بیماری کدام داروی زیر تجویزمی‌شود؟ 
(پرانترنی میان‌دوره _آبان )٩۶‏ 


الف) فونداپارینوکس ب) وارفارین 
ج) هپارین ۵) Tenecteplase‏ 


Oe‏ ¢ © سم سم 


FP‏ آننی دوت cys slr‏ کدامیک از موارد زیر است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه Lhd‏ 


الف) آسپرین ب) پروتامین سولفات 
ج) دی‌پیریدامول د) ویتامین K‏ 


ne ns 6۵ 63 2‏ سم مس 


برای سنجش عملکرد کدامیک از داروهای ضدانعقاد زیر از تست 


7 استفاده می‌شود؟ (دستیاری -تیر۱۴۰۰) 
(Al‏ فونداپارینوکس هزین 
ج) ریواروکسابان د) وارفارین 


الب )6ج د) ener n nee‏ سب سم 


www.kaci.ir 


مهاکننده‌های مستقیم ترومیین Ray‏ 


انسواع و فارماکوکینتیک: مهارکننده‌های مستقیم ترومبین از 
پرونئین‌های موجود در بدن زالو (Hirudo medicinalis)‏ به دست می‌آیند. 


۵ لپیرودین: لبیرودین شکل نوترکیب هیرودین (پروتئین زالو) بوده ولیکن 


دیگر در دسترس نیست. 
دسیرودین و بیوالیرودین: دسیرودین و بیوالیرودین با ایجاد 
تغییراتی در هیرودین تولید می‌شوند. 


آرگاتروبان: آرگاتروبان یک مولکول کوچک با نیمه عمر کوتاه است. 
۵دابیگاتران: دابیگاتران تنها مهارکننده مستقیم ترومبین بوده که به 
شکل خوراکی تجویز می‌شود. 
مکانیسم اثر 
)> لپیرودین و بیوالیرودین همزمان به جایگاه فمال ترومبین و 
سوبستراهای ترومبین متصل می‌شوند. 
۲- آرگاتروبان فقط dy‏ ترومبین متصل می‌شود. 
۳- این داروها (برخلاف هپارین‌ها) هم ترومبین محلول و هم ترومبین 
درون لخته‌های در حال تشکیل را مهارمی‌کنند. 
۴- بیوالیرودین همچنین فعالیت پلاکت‌ها را متوقف می‌سازد. 
dy) 5TH]‏ بالبنی 
elgile‏ تزریقی 
۱- مهارکننده‌های مستقیم ترومبین تزریقی به عنوان جایگزین هپارین 
در مبتلایان به ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین به کار می‌روند. 
۲- بیوالیرودین همراه با آسپیرین در طی آنژیوپلاسستی کرونر به کار برده 
ee aad ad‏ 
9انواع خوراکی: فواید ان واع خوراکی داروهای مهارکننده مستقیم 
ترومبین شامل موارد زیر است: 
۱- این داروها فارماکوکینتیک قابل پیش‌بینی داشته و امکان تجویزدوز 
ثابت و پاسخ ضد انعقادی قابل پیش‌بینی و فوری وجود دارد. 
¥- این داروها با داروهای موّثر بر ۳450 تداخل ندارند. 
۳- دابیگاترین (خوراکی) برای اکثر اندیکاسپون‌های تجویز ضدانعقاد 
خوراکی از Alor‏ موارد زیر تائید شده است: 
(UI‏ پیشگیری از انفارکتوس مغزی 
ب) پیشگیری ازآمبولی سیستمیک در فیبریلاسبون‌های دهلیزی 
غیردریچه ای 
ج) پروفیلاکسی ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ متعاقب جراحی تعویض 
مفصل هیپ پا زانو 
د) کاهش ریسک ترومبو آمبولی وریدی مکرر 
fal‏ مانیئورینگ 
هداروه ای تزریقی: جهت obs!‏ اثر داروه ای تزریقی (مانند هپارین 
شکسته نشده) می‌توان از 2۳11 استفاده کرد. 
9داروه ای خوراکی: مانیتورینگ روتین با بررسی تداخلات دارویی با 
ole‏ داروهای ضدانعقاد لازم نیست. 
fa]‏ عوارض: مهارکننده‌های مستقیم ترومبین می‌تواندموجب خونریزی شوند . 
[] آثثی د وت؛ ایداروسپزوماب ddarucizumab)‏ یک قطعه آنتی‌بادی 
منوکلونال انسانی بوده که به دابیگاترون متصل odd‏ و اثرات ضدانعقادی 
eS a, deel‏ 
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فردی ۷ روز پس از دریافت روزانه هپارین دچار ترومبوسپتوپنی 
ناشی از هپارین (HIT)‏ شده است. در این بیمار به جای هبارین plas’‏ دارو را 
به شکل خوراکی می‌توان تجویزکرد؟ 

(پرانترنی اسفند ۴ ٩‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه کرمانشاه و همدان|) 


(All‏ فونداپارینوکس ب) آرگاتروبان 
ج) وارفارین د) دابیگاتران 
مهارکننده‌های مستقیم خوراکی فاکتور Xa‏ 


fl‏ انواع: ریواروکسابان. آپیکسابان و ادوکسابان 
[ق] فارماکوکینتیک: داروهای این گروه شروع اثر سریع و نیمه‌عمری کمتر 
از وارفارین دارند. این داروها به شکل خوراکی مصرف می‌شوند. 
زا pugs lo‏ عمل: مهار مستقیم فاکتور Xa‏ 
Glos) 5H‏ بالینی 
۱-کاربردهای ریواروکسابان» عبارتند از: 
(I‏ پیشگیری و درمان DVT‏ بعد از جراحی هیپ با زانو 
ب) پیشگیری از انفارکتوس‌های مغزی در مبتلایان به فیبریلاسیون 
دهلیزی بدون بیماری دریچه‌ای 
۲- آپیکسابان برای پیشگیری از انفارکتوس‌های مغزی آمبولیک در 
بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی غیردریچه‌ای LSE‏ شده است. 
[ق] مانیتورینگ: مهارکننده‌های مستقیم فاکتور Xa‏ نیازی به مانیتورینگ 
ندارند. 


. عوارض: مهم‌ترین» عارضه خونریزی است‎ Hl 


وارفارین و سایر کومارین‌ها 


وارفارین و سایر کومارین‌هاء مولکول‌های کوچک محلول در چربی هستند 
که پس از مصرف خوراکی به راحتی جذب می‌شوند. بیش از ۸۹۹ وارفارین به 


[ق] فارما کوکینتیک: این داروها متابولیسم کبدی (توسط آنزیم سیتوکروم 
0 دارند . 


[a‏ مکانیسسم افر: کومارین‌ها تولید فاکتورهای انعقادی وابسته به 
ویتامین GIL, VIL IX, X)K‏ را مهار می‌کنند. 
آق آنتی‌دوت: اثرات وارفارین را می‌توان با تجویز ویتامین EK‏ نمود. 
تأئی رویتامین 9K‏ برگرداندن آثارضدانعقادی کومارین‌هاء آهسته است 
(۶ تا۲۴ ساعت). برای HE‏ کردن سریع اثرات وارفارین می‌توان از FEP‏ 
استفاده کرد. 
fal‏ مانیتورینگ؛ عملکرد وارفارین را با تست PT‏ می‌سنجند. 
] کاربرد بالینی: در مواردی که درمان ضدانعقادی طولانی‌مدت لازم 
است. از وارفارین استفاده می‌شود. 
2 عوارض 
9 خونریزی: مهم‌ترین عارضه وارفارین. خونریزی است. 
9 نکروز عسروق پوستی: نکروز عروق پوستی در ابتدای درمان با 
وارفارین و به ce‏ کاهش پروتئین ASC‏ نیمه yor‏ کوتاهی دارد» رخ 
می‌دهد . 


ضایعات استخوانی و خونریزی درجنین: اين داروها به راحتی ازراه 
خوراکی جذب شده و از جفت عبورمی‌کنند. لذا مصرف آنها در حاملگی ممنوع 


اشت 


57 در حاملگی. هپارین داروی انتخابی است. 
اقا تداخلات دارویی 


هکاهش اثرات ضدانعقادی: باربیتورات‌ه ا. کاربامازپین. فنی‌توئین و 
ریفامپین (تحریک کننده‌های ۳450). کلیرانس وارفارین را افزایش داده و اثرات 
ضدانعقادی آن زا کم منکن . 

افزایش انرات ضدانعقادی: آمیودارون. سایمتیدین و SSRI‏ ها 
(مهارکننده‌های ۰)۳450 کلیرانس وارفارین را کاهش داده و اثر ضدانعقادی آن 
را بالا می‌برند. 

fi]‏ مقایسه داروهای ضدانعقاد مستقیم خوراکی با وارفارین: داروهای 
ضدانعقاد مستقیم خوراکی (دابیگاتران» ریواروکسابان) دارای فواید زیر هستند: 

۱-کارآیی آنتی‌ترومبوتیک مشابه با وارفارین 

۲- خونریزی کمتر 

۳- عدم نیاز به مانیتورینگ 

۴- تداخلات دارویی کمتر 

۵- به ete‏ راحتی تجویز(۱ با ۲ دوز خوراکی در روز) و تداخلات دارویی 
و غذایی کمتر داروهای ضدانعقاددی مستقیم در بسیاری از موارد جایگزین 
وارفارین شده‌اند. 

70 به‌علت نیمه‌عمرکوتاه داروهای ضدانعقادی جدید. در صورت عدم 
همکاری بیمار در مصرف منظم این داروهاء سریعا اثر ضدانعقادی آنها از بین 
رفته و ریسک ترومبوآمبولی افزایش می‌یابد. 


ee ee ee ee eee eee ee ee ee ee ee ee eee eee eee eee ee 


مصرف همزمان کدامیک از داروهای زیر با وارفارین موجب افزایش 


اثر فارماکولوژیک وارفارین می‌شود؟ (پرانترنی - شهریو ر AO‏ 
(Ul‏ فنی‌توئین ب) فنوباربیتال 
ج) سایمتیدین د) کاربامازیین 


nn ene een een e cee nee 69 ¢ OF)‏ مب 


داروی آنتی‌دوت وارفارسن در دوزبالا کدامیک از ترکیبات زیر 


خواهد بود؟ (پرانترنی میان‌دوره -دی AV‏ 
الف) انوکساپارین ب) استرپتوکیناز 
ج) پروتامین سولفات د) ویتامین KI‏ 


1 6 63 د nee‏ سم سم با 


#1 انواع: این داروها به یکی از 99 JS‏ زیر هستند: 

۱- شکل آندوژن فعال‌کننده پلاسمینوژن بافتی (۳۸-)) التپلاز تنکتپلازو رتبلاز 

۲- پروتئین ساخته شده توسط استرپتوکوک: استرپتوکیناز 

[ق] نحوه نجویز: pled‏ این داروها به شکل داخل وریدی به کار می‌روند. 

il‏ مکانیسم عمل: پلاسمین یک آنزیم فیبرینولیتیک آندوژن است 
که لخته را تکه تکه می‌کند. آنزیم‌ه ای ترومبولیتیک تبدیل پلاسمینوژن 
jlo sing)‏ غیرفعال) به پلاسمین را تسریع می‌کنند. 


9 فعال کنن ده پلاسمینوژن بافتی (6-۳۸): ۳۸-) آنزیمی است که 
پلاسمینوژن را مستقیماً به پلاسمین تبدیل می‌کند. 

۱- آلتپلاز: آلتپلاز یک فعال‌کننده نوترکیب انسانی پلاسمینوژن است . 

۲- رتپلاز: شسکل جهش‌يافته ۳۸-) انسانی با اثرات مشابه بوده که شروع 
اثر سریعتر و مدت اثر طولانی‌تری دارد. 

۳- تنکتپلاز: شکل جهش‌يافته دیگری از Lt-PA‏ نیمه عمر طولانی‌تر است . 

@ استرپتوکینان استرپتوکیناز از کشت باکتری به دست می‌آید. 
استرپتوکیناز یک آنزیم نیست ولیکن با پلاسمینوژن آندوژن یک کمپلکس 
ایجاد می‌کند. پلاسمینوژن در این کمپلکس تحت تغییرات ساختاری قرار 
گرفته که به سرعت پلاسمینوژن آزاد را به پلاسمین تبدیل می‌کند. 
۲۴ برخلاف t-PA‏ استرپتوکیناز برای پلاسمینوژن ate‏ به فیبرین» 
1 آوروکیناز یک آنزيم انس‌انی بوده که توسط AS‏ ساخته شده و 
پلاسمینوژن را به طور مستقیم به پلاسمین فعال تبدیل می‌کند. 

God»)‏ بالینی 

Clave‏ اورژانسی ترومبوز شریان کرونن اين داروها اغلب جهت 
درمان اورژانسی ترومبوز شریان کرونر (به عنوان جایگزین آنژیوپلاستی کرونر) 
به کار می‌روند. کاربرد اصلی ترکیبات ترومبولیتیک در درمان سریع و اورژانسی 
ترومبوز شریان‌های کرونر است . 

این داروها اگردرطی ۶ ساعت اوّل ]1۷ به کار برده شوند» می‌توانند عروق 
کرونر بسته شده را باز AGS‏ 

انفارکتوس ایسکمیک مغزی: مصرف 1-۳۸درمدت ۳ ساعت بعد ازاغاز 
علائم» پی شآگهی مبتلایان به انفارکتوس مغزی ایسکمیک را بهتر می‌کند (۸۱۰۰ 
امتحانی). قبل از تجویزاین داروها باید خونریزی مغزی Rule out‏ شده باشد . 

آمبولی‌های شدید ریوی: از این داروها در درمان آمبولی‌های شدید 
ریوی استفاده می‌شود. 

fl‏ عوارض: عوارض ترومبولیتیک‌ ها old‏ خونریزی و واکنش‌های 
آلرژیک است. 

9 خونریزی: مهم‌ترین عارضه. خونریزی بوده و خطرناک‌ترین عارضه 
خونریزی مغزی است . 

@ واکنش‌های آلرژیک: واکنش‌های آلرژیک اغلب به cde‏ مصرف 
اسر ی اس ری که 
موجب تولید آنتی‌بادی می‌شود. لذا درصورت استفاده مجدد آن ممکن 
است بی‌اثر باشد و حتی سبب واکنش‌های آلرژیک شود. حتی در بیمارانی که 
عفونت استرپتوکوکی نیز داشته اند ممکن است برعلیه دارو آنتی‌بادی ایجاد 
در ۱ 
۷0 داروهای ترومبولیتیک در بیماران مبتلا به نثوپلاسم یا بیمارانی که 
قراراست تحت عمل جراحی قرار گیرند به کار برده نمی‌شوند. چرا که شانس 
خونریزی افزایش می‌یابد. 


(Hypersensitivity) احتمال بروزواکنش‌های بیش حساسیتی‎ REA) 
با کدامیک از داروهای فیبرینولیتیک زیر بیشتر است؟‎ 

(پرانترنی شهریو ر ٩۷‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیرزا) 

الف) Streptokinase‏ ب) ۸10601256 


Tenecteplase د)‎ Reteplase ج)‎ 


arian ile aria aati زد‎ €9 C2 
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مهمی دارند. تجمع پلاکت‌ها توسط مدیاتورهای آندوژن شامل پروستا گلندین» 
ترومبوکسان. آدنوزین دی‌فسفات (ADP)‏ ترومبین و فیبرین تحریک می‌شود. 

8] طبقه بندی: داروهای dud‏ پلاکت را می‌توان به صورت زیر 
تقسیم بندی نمود: 

- آسپرین و سایر 15۸11ها 

۲- مهارکننده‌های فسفودی استراز ۳: دی پیریدامول و سیلوستازول 

۲- مهارکننده‌های رسپتور گلیکوپروتلین 1/1115: تیروفیبان؛ 
آبسیکسیماب و اپتی‌فیباتاید 

۴ آنتاگونیست رسپتور ADP‏ گلوپیدوگرل. پاراسوگرل و تیکلوپیدین 

[a]‏ مکانیسم عمل 

۵ آسپیرین: آسپیرین و سایر NSAID‏ با بلوک سیکلواکسیژناز (COX)‏ 
تولید ترومبوکسآن را مهار می‌کنند. ترومبوکسان ۸2 یک محرک قوی تجمع 
پلاکت است. آسپیرین یک مهارکننده برگشت‌ناپذیر COX‏ بوده و چون 
پلاکت‌ها مکانیسم ساخت پروتئین جدید را ندارند. اثرات آسپیرین تا زمانی که 
پلاکت‌های جدید ساخته شوند (چند روز) باقی می‌ماند. 
club FER?‏ اثرات ضدپلاکتی سایر NSAID‏ کوتاه‌تر (چند ساعت) 
بوده و به عنوان داروهای ضدیلاکت استفاده نمی‌شوند و در صورت استفاده 
همزمان با آسپیرین» با اثرات ضدیلاکتی آسپیرین تداخل ایجاد می‌شود. 


دارند: 
\- افزایش Coke‏ اثر مهارکننده فسفودی استراز ۳ aS)‏ این آنزيم: مسئول 
تجزیه CAMP‏ است) 


۲- پیشگیری از برداشت آدنوزین خارج سلولی که اين کار با اثربر 
گیرنده‌های ۸2 پلاکت صورت می‌گیرد؛ در نتیجه, با افزایش CAMP‏ پلاکتی» 
از تجمع WES‏ جلوگیری می‌کنند. 

کلوپیدوکگ رل. پاراسسوگرل و تیکلوپیدین: اين Lag ld‏ در کبد به 
متابولیت فعال تبدیل شده و موجب مهار برگشت ناپذیر رسپتور ADP‏ پلاکتی 
شده و تجمع پلاکتی وابسته به ADP‏ را مهار می‌کنند. 

9تیکاگرلون یک داروی جدید بوده که نیاز به فعال‌سازی نداشته و به 
صورت برگشت پذیر رسپتور CSW ADP‏ را مهار می‌کند. 

Abciximab :Abciximab e‏ یک آنتی‌بادی منوکلونال بوده که اتصال 
نتبحه از تجمع ند تین جلوگیری من ol yl Colo wiht‏ دارو کوتاه (چند ساعت) 
است. اپتی‌فیباتاید و تیروفیبان به صورت برگشت پذیر رسپتور گلیکوپروتئین 
۵ را بلوک می‌کنند. 

sho) SR)‏ بالینی 

و آسپیرین 

- پیشگیری از انفارکتوس میوکارد که در کسانی که سابقه MI‏ دارند. 

مهارکننده‌های کلیکوپروتینن 1۲۳/۲1۲4: از مهارکننده‌های 
گلیکویروتئن 2جمت پیشگیری از تنگی مجدد عروق بعد از 
آنژیوپلاستی کرونر و Ay‏ مدت کوتاه در سندرم‌های حاد کرونری (آنژین صدری 
ناپایدار و Qwave MI‏ - 01) استفاده می‌ شود . 


ی 2 
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@ کلوپیدوگرل و تیکلوپیدین: کلوپیدوگرل و تیکلوپیدین CARS‏ 
پیشگیری از بروز THA‏ و انفارکتوس مغزی ایسکمیک به‌ویژه در بیمارانی که 
آسپیرین را تحمل نمی‌کنند. به کار می‌رود. کلوپیدوگرل به همراه اسپیرین 
برای جلوگیری از ترومبوز بعد از کارگذاری استنت قلبی dy‏ مدت ۶ تا ۱۲ ماه 


استفاده می‌شود. 
9 دی‌پیریدامول 


۱- دی‌پیریدامول به صورت کمکی همراه با وارفارین جهت پیشگیری از 
ترومبوز در افرادی که تعویض دریچه شده‌اند. به کار برده می‌شود. 

۲- دی‌پیریدامول به همراه آسپرین جهت پیشگیری از انفارکتوس مغزی 
ایسکمیک تجویز می‌شود. 

9 سیلوستازول: سیلوستازول داروی مناسبی جهت درمان لنگش 
متناوب (علامتی از بیماری‌های شریانی محیطی) است . 

8 عوارض 

۵ آسییرین و سایر۹۸10ها: آسپیرین و سایر LWNSAID‏ عواروض 
گوارشی و CNS‏ ایجاد می‌کنند. تمام داروهای ضدپلاکت می‌توانند اثرات سایر 
داروهای ضدانعقاد را تقویت کنند. 

۵ مهارکننده‌های گلیکوپروتئین 10/1112]: عارضه اصلی مهارکننده‌های 
گلیکوپروتئین 110/111 خونریزی و با مصرف طولانی‌مدت. ترومبوسیتوپنی 
است . تیکلوپیدین آمروزه به ندرت مصرف می‌شود, چرا که در ۸۵ از بیماران 
خونریزی» در۱/ نوتروپنی شدید و در تعداد اندکی TTP‏ ایجاد می‌کند . 

@ کلوپید وگرل: کلوپیدوگرل عوارض خونی کمتری دارد. 

9 دی‌پیریدام ول و سیلوستازول: شایع‌ترین عوارض BE‏ 
دی‌پیریدامول و سبلوستازول. سردرد و تپش قلب است. 
BREA‏ مصرف سیلوستازول در مبتلایان به نارس‌ایی احتفانی قلب 
کنتراندیکه است. 


کدامیک از داروهای زير از طریق مهار رسپنورهای ۸ پلاکتی در 


Clopidogrel ب)‎ ASA (call 
Dipyridamole )۵ Abciximab ج)‎ 


)6 ~ 6 5۵ دس 


داروهایی که در اختلالات OND Spee‏ مورد 
استفاده فرار می‌گیرند 


هه ات ات۳ 1۳5۳۳ هت 

[a]‏ علل تشکیل نا کافی لخته: ناکافی بودن تشکیل لخنه به ۴ علت رخ می‌دهد: 

۱-کمبود ویتامین > 

۲- نقص ژنتیکی در ایجاد لخته مثل هموفیلی 

۴۳- مصرف برخی از داروها 

۴- ترومبوسیتوپنی: ترومبوسیتوپنی را می‌توان با تجویز پلاکت با آوپرلوکین 
(Oprelvekin)‏ که اینترلوکین -۱۱ نوترکیب عامل رشد مگاکاریوسیتی ebb, co‏ 
درمان کرد. 

اقا ویتامین eK‏ کمبود ویتامین K‏ توسط تجویز فیتونادیون «ویتامین 1>1) 
خوراکی با تزریقی درمان می‌شود. 


pled -۱‏ نوزادان LL‏ فیتونادیون تزریقی دریافت کنند. 

۲- دوزهای بالای ویتامین 161 جهت خنشی نمودن اثرات آنتی‌کو گولانی 
وارفارین به کار برده می‌شوند. 

اه فاکتورهای تشکیل‌دهنده لخته و دسموپرسین: پلاسمای تازه و 
فاکتورهای انعقادی خالص انسانی شایعترین داروهایی هستند که در درمان 


هموفیلی به کار می‌روند. 
هفاکتور VIII‏ و AX‏ فاکتور VIII‏ برای هموفیلی ۸ و فاکتور IX‏ برای 
هموفیلی B‏ تجویز می‌شود. 


@ دسمویرسین استات: دسموپرسین استات. آگونیست رسپتور V2‏ 
وازوپرسین بوده و می‌تواند سطح فاکتور فون ویلبراند و فاکتور ۷111 را 
افزایش دهد. دسموپرسین استات در بیماران مبتلا به هموفیلی ABSA‏ 
پا بیماری فون‌ویلبراند که قراراست cod‏ جراحی الکتیو قرار گیرند. تجویز 


9 


با ره 

fH]‏ داروهای ضدپلاسمین: آمینوکاپروئیک اسید و ترانگزامیک اسید 
داروهایی هستند که ازراه خوراکی مصرف شده و از طریق مهار فعالیت 
پلاسمینوژن. فیبرینولیز را مهار می‌کنند. 

۵ کاربرد بالینی: این داروها جهت پیشگیری b‏ درمان خونریزی حاد در 
مبتلایان به هموفیلی و سایر اختلالات خونریزی‌دهنده به کار می‌روند. 

@ عوارض جانبی: ترومبوز, هیپوتانسیون. میوپاتی و اسهال 


جهت کنترل خونریزی و يا پیشگیری ا زآن درک فرد هموفیل 


کدام دارو کاربرد دارد؟ (پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) وارفارین ب) هیرودین 
ج) دسموپرسین د) استرپتوکیناز 


لباب 68[ د) 


Next Level 


یادم باشد که 


(- هپارین به آنتی‌ترومبین 111 متصل شده و آنرا فعال می‌کند. 

۲- داروی ضدانعقادی انتخابی در حاملگی» هپارین است . 

۳- انتی‌دوت هپارین» پروتامین سولفات است. 

۴- عوارض هپارین» عبارتند از: 

الف) خونریزی (سکته مغزی هموراژیک) 
ب) ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین 
ج) استئوپروز (در مصرف درازمدت) 

۵- در مبتلایان به ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین از مهارکننده‌های 
مستقیم ترومبین مثل آرگاتروبان» بیوالیرودین. دسیرودین و دابیگاتران 
استفاده می‌شود. 

۶- مهارکننده‌های مستقیم خوراکی فاکتور Xa‏ « عبارتند از: 

(HUI‏ ریواروکسابان 
ب) اپیکسابان 
ج) ادوکسابان 


۷- وارفارین تولید فاکتوره ای انعفادی وابسته ویتامین K‏ 
(I, VIL, EX, X)‏ را مهار می‌کند . 

۸- آنتی‌دوت وارفارین. ویتامین 161 است. 

4- عملکرد وارفارین با PT‏ و هپارین با PTT‏ سنجیده می‌شود . 

۰- مصرف وارفارین در حاملگی ممنوع است . 

0۱- باربیتورات‌هاء کاربامازپیسن. فنی‌توئیین و ریفامپیسن 
(تحریک‌کننده‌های ۳450). کلیرانس وارفاریسن را افزایش داده و اثرات 
ضدانعقادی آنرا کم می‌کنند. 

۲- آمیودارون. سایمتیدین و SSRI‏ (مهارکننده‌های (P450‏ 
کلیرانس وارفارین را کاهش داده و اثر ضدانعقادی آنرا بالا می‌برند. 

۳- ۳۸-] آنزیمی است که پلاسمینوژن را مستقیما به پلاسمین 
has‏ می‌کند. داروهای این گروه عبارتند از: GMAT‏ رتپلاز و تنکتپلاز 

۴- اگرداروهای ترومبولیتیک (t-PA)‏ درطی ۶ ساعت اوّل MI‏ 
و درطی ۳ ساعت اوّل انفارکتوس ایسکمیک مغزی به کار برده شوند. 
پیشآگهی را بهتر نموده و رگ مسدود را باز می‌کنند. 

۵- مهم‌تریین عارضه جانبی داروهای ترومبولیتیک» خونریزی و 
خطرناک ترین عارضه آن» خونریزی مغزی است. 

۶- مکانیسم داروهای ضدپلاکت. عبارتند از: 

الف) مهارکننده‌های فسفودی استراز ۳: دی پیریدامول و سیلوستازول 
ب) مهارکننده‌های رسپتور گلیکوپروتلین Hb Mla‏ تیروفیبان» 
Abciximab‏ و اپتی‌فیباتاید 

ج) آنتاگونیست رسپتور :ADP‏ گلوپیدوگرل, پاراسوگرل و سیلوستازول 

۷- دسموپرسین استات» آگونیست رسپتور ۷2 وازوپرسین بوده 
و می‌تواند سطح فاکتور فون‌ویلبراند و فاکنور ۷111 را افزایش دهد. به 
همین دلیل در مبتلایان A»‏ هموفیلی ضعیف پا بیم اری فون‌ویلبراند 
وی شرت 
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در هر کجای ابران که باشید در سریعترین زمان ممکن 
در خواست شما به دستنان خواهد رسید. 
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Preview 


داروهای پایین آورنده چربی خون 


آترواسکلروز مهم ترین علت مرگ در مردان و زنان کشورهای غربی است. 
آترواسکلروز با ایجاد حملات قلبی, آنژین. بیماری عروقی محیطی و سکنه 
ایسکمیک مغزی موجب مرگ می‌شود. 


ایجاد آترواسکلروز به‌ویژه به علت افزایش با,1 است. همچنین کاهش 
HDL‏ نیز در ایجاد آترواسکلروز نقش دارد. 
oe‏ ۱ 


اقا رژيم غذایی: کلسترول و چربی‌های اشباع شده در رژیم غذایی میزان 
لیپوپروتئین‌های پلاسما را افزایش می‌دهند. ارزیابی رژیم غذایی جهت کاهش 
دریافت لیپیدهاء لین اقدام برای کاهش لیپوپروتئین‌ها است. الکل می‌تواند 
تری‌گلیسرید و VLDL‏ را بالا ببرد. لذا مبتلایان به هیپرتری‌گلیسریدمی باید از 
مصرف الکل خودداری کنند (شکل ۱۶-۱). 

] داروها 

کاهش :LDL‏ مفیدترین داروها جهت کاهش ,اد مهارکننده‌های 
1116-0۸ ردوکتساز, رزین‌هاء ازتیمیب» مهارکننده‌های ۳169 و نیاسین 


slays روش‌های‎ 


_ 
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کاهش تری‌گلیسرید و VLDL‏ و بالا بمردن ADL‏ جهت کاهش 
دادن تری‌گلیسرید و VLDL‏ 9 بالا بردن HDL‏ مشتقات اسید فیبریک 


(ژمفیبروزیل)» نیاسین و اسیدهای چرب Kal‏ ۳ مفید هستند. 
Ha—‏ ۳ 


al‏ انواع: لوواستاتین و سیمواستانین؛ پیش دارو بوده ولی سایر داروها 
(آتورواستاتین. فلوواستاتین» پراواستاتین» پیتاواستاتین و رزوواستاتین) 
به صورت فعال هستند. 

[a]‏ مکانیسم عمل و اثرات 

۱- استاتین‌هاء آنالوگ‌های ساختمانی 00۸- HMG‏ هستند که آنرا را 
به‌صورت رقابتی مهار می‌کنند. 

۲- این داروه تعداد رسپتورهای LDL‏ با میل ترکیبی زیاد را افزایش 
می‌دهند. افزایش تعداد رسیتورهای Gege LDL‏ برداشت باانا و اط] ۷ از 
خون می‌شود (مهم‌ترین اثر این داروها در کاهش کلسترول خون) 

۳- مهارکننده‌های CoA‏ - ۲1۷20 ردوکت از همچنین اثر مستقیم 
ضدآترواسکلروزی دارند. 

۴- مهارکننده -CoA‏ 111۷10 ردوکت از دارای ار ضدالته اب بوده و از 
تخریب استخوان (Bone Loss)‏ هم جلوگیری می‌کنند. 


مهارکننده‌های HMG - CoA‏ ردوکتاز 


Guideline & Book Review | 
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C from cell Uptake Hee fatty Free fatty Vascular endothelium 


turnover of C acids acids Peripheral tissues 
شکل ۱۶-۱ مکانیسم داروهای مصرفی دردرمان هیپرکلسترولمی‎ 
[#]کاربرد های بالینی‎ 


)- - مهارکننده‌های LDL jL3S93) HMG-CoA‏ به شدت ۱ 
می‌دهند » به ویژه اگردرهمراهی با کاهنده Dag‏ به oe‏ 
برده شود . . 
۲-اين داروها به علت اثربخشی زیاد و تحمل مناسپ بیماران ب به صورت | 
شایعی مصرف می‌شوند. Wa GE‏ 
۳- داروهای مهارکننده 00۸- ۲11160 ردوکتاز دارای اثر مفید زیر هستند: 
الف) کاهش حوادث عروق کرونر قلب 
ب) کاهش مرگ 9 مرا از پیماری‌های ایسکمیک قلب . 


[i]‏ مصرف در حاملگی: مهارکننده‌های 11۷۲0-00۸ ردوکتاز تراتوژن 


oe ec‏ بوده و لذا نباید در حاملگی مصرف شوند (۸۱۰۰ امتحانی). 

۴- رزوواستاتین» سیموستاتین» پیتاواستاتین و آنورواستاتین ‏ نسبت به chk ag EI tam‏ عون کتک اس سیب 
داروهای دیگراین گروه موثرتربوده و تری‌گلیسرید را بیشتر پائین می‌آورند و 13۳۴۳۳ تجوی زکدامیک ازاستاتین‌ها می‌تواند برمیزان افزایش ,1111موثرتر 
HDL‏ ,1 در بیمارانی که سطح تری‌گلیسرید آنها 2 بیشتراز ۲۵۰۵/۵۲ بوده و باشد؟ (پرانترنی شهریو ر۴٩‏ - قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]» 
WsIHDL‏ پائین است» افزایش می‌دهند. (All ee‏ لوواستاتین ب) پراواستاتین 

۵- فلوواستاتین نسبت به دیگر داروهای aol‏ وه اثر کمتری Geib‏ ج) آتورواستاتین د) فلوواستاتین 

Sa Tee ie جانبی سس سس تخد سرب‎ yale 

- - افزایش خفیف آمینوترانسفرازها شایع بوده ولی دراغلب We‏ با آسیب ور ما ی Nh a a ca‏ ۱ 
کبدی همراه نیست. ARES‏ یک خانم ۶۰ ساله که تحت درمان افزایش pyw LDL‏ است؛ دچار 


۲ - افزایش کراتین‌کیناز (ترشح AK, fase I Rae‏ ی) در .1 بیماران درد عضلانی گردید که اخیرا شدیدترشده است. با احتمال زیاد دارویی که 
استفاده می‌کند. کدام مکانیسم اثررا دارد؟ 


ری ی ده 
۳- درد شدید عضلانی و حتی ی ندرت رخ ان (پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۰ کشور ی[دانشگاه تهران]» 
اقا تداخلات دارویی: مهارکننده‌های CoA‏ - 11۳10 ردوکتاز توسط خی تلبت یرتک ییاز 
سیتوکروم ۳450 متابولیزه می‌شود. داروها و غذاهایی (مانند گریپ فورت) که پ) اتصال به آسیدهای صفراوی 
فعالیت سیتوکروم ۳450 را مهار می‌کنند. ریسک هپاتوتوکسیسیته و میوپاتی ج) کاهش ففعالیت اسیدهای صفراوی 


د) مهار آنزیم 00۸- ۲10 ردوکتاز 


nn een een ne ens 0‏ سم سب ام اب 
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ناشی از این داروها را افزایش می‌دهند. 


[3]595[5کدامیک از داروهای پائین آورنده چربی خون در حاملگی تراتوژن 


بوده و ممنوع است؟ (پرانترنی - شهریو ر ۱۴۰۰) 
الف) کلستیرامین ب) ازتیمیب 
ج) نیاسین د) اتورواستاتین 


3 سس مب سم 


[] انواع: کلستیرامین کلستیپول و کلسولام جزء دسته رزین‌ها هستند . 

ها فیزیولوژی: بیش از ۸٩۰‏ از اسیدهای صفراوی متابولیت‌های کلسترول 
بوده و در دستگاه گوارش مجددا جذب شده و جهت استفاده مجدد به LS‏ 

ننقا می‌شوند . 

[i]‏ مکانیسم عمل: رزین‌ها در روده به اسیدهای صفراوی متصل شده 
و از جذب کلسترول جلوگیری می‌کنند و سبب می‌شوند که کلسترول LS‏ 
بازجذب اسیدهای صفراوی ترشح odd‏ از AS‏ تولید کلسترول را درکید کاهش 
می‌دهند . 

] اثرات 

-٩‏ رزین‌ها موجب کاهش متوسط در LDL‏ می‌شوند. 

۲- این داروها اثر مختصری روی HDL‏ و تری‌گلیسرید دارند. 

۳- در برخی بیماران که از نظر ژنتیکی مستعد هیپرتری‌گلیسریدمی و 
هیپرکلسترولمی (هیپرلیپیدمی مختلط فامیلیال) هستند. رزین‌ها تری‌گلیسرید 
و VLDL‏ را افزایش می‌دهند. 

آ«]کاربردهای بالینی 

۱- هیپرکلسترولمی 

۲- خارش ناشی از کلستاز: این داروها جهت کاهش خارش در بیماران با 
کلستاز و تجمح اسیدهای صفراوی استفاده می‌شوند . 

اقا عوارض 

(- یبوست و نفخ 

۲- طعم نامطلوب شن در دهان 

۳ اختلال در جذب بعضی از داروها 

SMALE‏ دارویی: رزین‌ها جذب ویتامین IK‏ فولات» دیورتیک‌های 
تبازیدی. وارفارین پراواستاتین و فلوواستاتین را مختل می‌کنند. 


plas نفخ, پبوست. طعم ناخوشایند شن در دهان از عوارض اصلی‎ fT 


داروی زیر است؟ (پرانترن یاسفند 10 -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) فنوفیبرات ب) کلستیرامین 
ج) آتورواستاتین د) ازتیمیب 


)© - 63 5۵ سم 


— رس ۱ 
آ«] مکانیسم عمل 


به شکل فعال تبدیل می‌شود. این دارو جذب کلسترول و فیتواسترول‌ها 
(استرول‌های گیاهی) را در دستگاه گوارش مهار می‌کند. 
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(Ezetimibe) ازتیمیب‎ 


۲- ازتیمیب با مهار جذب کلسترول غذا و کلسترولی که در صفرا دفع 
می‌شود. ذخیره کبدی کلس‌ترول را کاهش می‌دهد. dy‏ صورت جبرانی» 
رسپتورهای LDL‏ با تمایل بالا افزایش adh‏ و موجب کاهش LDL‏ می‌شود. 

im]‏ اثرات: اگر ازتیمیب به تنهایی مصرف شود. انآ را۲۰/ کاهش 
می‌دهد. اگراین دارو همراه با یک استاتین تجویزشود. اثرآن افزایش می‌یابد. 

اقآ کا ربرد های بالینی 

۱- هیپرکلسترولمی 

۲- فیتواسترولمی: فیتواسترولمی یک بیماری نادر ژنتیکی بوده که درآن 
دفع فیتواسترول‌ها دچار اختلال می‌شود. 

fl‏ عوارض: ازتیمیب به خوبی تحمل می‌شود. 

Hy‏ تدا خلات دارویی 

۱- هرگاه ازتیمیب همراه با مهارکننده‌های -CoA‏ 1117161 ردوکتاز تجویز 
99,5« ریسک توکسیسیته GAS‏ آن افزایش می‌یابد. 

۲- غلظت سرمی شکل گلوکورونید این دارو با تجویز فیبرات‌ها افزایش و با 
تجوی زکلستیرامین کاهش می‌یابد . 


کدامیک از داروهای موثردر دیس لیپیدمی زیر با مهار A>‏ 
کلسترول غذا در دستگاه گوارش. موجب کاهش LDL‏ سرم می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ - قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 


(Call‏ ازتیمیب ب) آتورواستاتین 
ج) ژمفیبروزیل د) نیکوتینیک اسید 
0ب زج[ د | هد مج سم مد سم مه مد دم چم هه چم مد همه 
Crime‏ 
نیاسین (اسید نیکوتینیک) ۱ 
il‏ افرات: نیاسین (و نه نیکوتین آمید), LDL‏ تری‌گلیسرید و VLDL‏ را 
کاهش 9 ly HDL‏ افزایش می‌دهد . 
[a]‏ مکانیسم pil‏ 


۱- نیأسین در کید تولید VLDL‏ و در نتیجه سرا کاهش می‌دهد. 

۲- دربافت چربی, نیاسین با کاهش فعالیت لیپاز حساس به هورمون» سطح 
اسیدهای چرب پلاسما و تری‌گلیسرید را کم می‌کند و لذا لا کاهش می‌یابد. 

۳- نیاسین» کلیرانس VLDL‏ توسط لیپوپروتئین لیپاز را بالا برده و موجب 
کاهش تری‌گلیسرید می‌شود. 

۴- نیاسین باکاهش کاتابولیسم :1301 میزان .1111 را افزایش می‌دهد. 

[#آکاربرده ای بالینی: به‌علت کاهش LDL‏ و تری‌گلیسرید و افزایش 
,1 نیاسین جهت درمان موارد زیر به کار می‌رود: 

۱- هیپرکلسترولمی 

۲- هیپرتری گلیسریدمی 

oSlHDL -۳ 

fl‏ عوارض 

NSAID عارضه شایع نیاسین, فلاشینگ است. با تجویز آسپرین با‎ -٩ 
قبل از خوردن نیاسین می‌توان شدت فلاشینگ را کاهش داد. پس از چند روز‎ 
فلاشینگ تحمل پیدا می‌کند.‎ dy مصرف نیاسین بیمار نسبت‎ 

¥- خارش 

۳- تهوع و ناراحتی شکمی وابسته به دوز 

۴- افزایش متوسط آنزیم‌های کبدی (و حتی هپاتوتوکسبسیته) 


بیماری/علت we‏ تظاهرات/علت داروی منفرد ترکیب دارویی . 

شیلومیکرونمی اوّلیه افزایش شیلومیکرون‌ها 5 VLDL‏ رژیم غذایی )+ اسیدهای چرب امگا - ۳» نیاسین و فیبرات) نیاسین به‌علاوه فیبرات 
کمبود LLPL‏ 2۳00-11 

هیپرتری‌گلیسریدمی فامیلیال 

شدید افزایش VLDL‏ و شیلومیکرون‌ها اسیدهای چرب امگا - ۳ نیاسین یا فیبرات نیاسین به‌علاوه فیبرات 
کاهش کلیرانس VLDL‏ 

متوسط افزایش VLDL‏ شیلومیکرون‌ها اسیدهای چرب امگا - ۳ نیاسین یا فیبرات نیاسین به‌علاوه فیبرات 
ممکن است افزایش یافته باشند. 
افزایش تولید VLDL‏ 


هیپرلیپوپروتئینمی مرکب افزایش تولید کبدی ۵0013 وبالا۷ 
فامیلیال افزایش بط۷1 

LDL افزایش‎ 

VLDL sLDL افزایش‎ 


دیس بتالیپوپروتئینمی‌فامیلیال افزایش باقیمانده‌های VLDL‏ و اسیدهای چرب امگا- ۳ فیبرات استاتین یا نیاسین 


باقیمانده‌های شیلومیکرون» کمبود APOE‏ 


هیپرکلسترولمی فامیلیال افزایش LDL‏ نقص در رسپتورهای LDL‏ 
هتروزیگوت 
هموزیگوت 


نیاسین. استاتین وازتیمیب 
اسیدهای چرب امگا - ۳ نیاسین» استاتین 


استاتین» رزین» نیاسین, ازتیمیب 


۲ دارواز ۲ دارو 
۲ دارو از ۲ دارو 
استاتین به علاوه نیاسین يا فیبرات 


فیبرات به‌علاوه نیاسین يا استاتین 


۲ دارو از ¥ دارو 


نیاسین آتورواستاتین» رزواستاتین» ازتیمیب» میپومرسن یا لومیتایید. نیاسین به‌علاوه استاتین به‌علاوه 
مهارکننده‌های PCSK9‏ (الیروکوماب اولوکوماب) 


“3s = 


ازتیمیب 


۵- اختلال شدید عملک رد GAS‏ درصورت مصرف فرآورده‌های 
Extended -release‏ 

۶- اختلال در تحمل کرپوهیدرات‌ها به طور متوسط 

۷- هییراوریسمی در ۸۲۰ بیماران 


(UE)‏ دربیمارباسابقه نقرس. مصرف کدامیک از داروهای زیرموجب تشدید 


بیماری وی می‌گردد؟ (پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]» 
(call‏ ازتیمیب ب) owls‏ 
ج) کلستیپول د) ژمفیبروزیل 


اه ۶ 
& 

tl‏ انواع: داروهای این گروه شامل ژمفیبروزیل و فنوفیبرات هستند. 

fi]‏ مکانیسم عمل و اثرات 

- مشتقات اسید فیبریک با تداخل در ۳۳۸18-۰ تولید لیپوپروتئین لیپاز 
را در بافت‌های چربی افزایش می‌دهند. اين تداخل موجب افزایش کلیرانس 
لیپوپروتئین‌های حاوی تری‌گلیسرید می‌شود. 

۲- مشتقات اسید فیبریک در AS‏ اکسیداسیون اسیدهای چرب را 
تحریک کرده و تری‌گلیسرید در دسترس را محدود کرده و تولید VLDL‏ را 
کاهش می‌دهند . 

۳- مشتقات اسید فیبریک با کاهش بیان ]۵000-11 کلیرانس VLDL‏ 


Qe 2 0 


مشتقات اسید فیبریک 


را بالا می‌برند. 
۴- مشتقات اسید فیبریک بیان apoA-I‏ و 200۸1 را بالا برده و لذا 


HDL‏ را افزایش می‌دهند. 
۵- در بیشتر بیماران فیبرات‌ها برروی LDL‏ تأثیری نداشته یا اثر اندکی دارند. 


yall‏ حال اغلب سطح انار دربیم اران مبتلا به هپیرلیپوپروتئینمی مرکب 
فامیلیال که افزایش مختلط VLDL‏ و مآاآدارند. افزایش می‌دهند. 
]5 ژمفیبروزیل و فنوفیسرات» VLDL‏ را از طریق محیطی کاهش 
می‌دهند. ژمفیبروزیل موجب نحریک لیپوپروتئین لیپاز می‌شود. 
اق]کاربردهای بالینی 
درمان هیپرتری‌گلیسریدمی: ژمفیبروزیل و ساير فیبرات‌ها جهت 
درمان هیپرتری‌گلیسریدمی به کار می‌روند. 
هدرمان ترکیبی: از آنجایی که مشتقات اسید فیبریک تنها کاهش 
متوسطی در 1 ایجاد می‌کنند و حتی در برخی از بیماران SIL LDL‏ 
می‌دهند. اغلب در ترکیب با سایرداروهای کاهنده کلس‌ترول جهت درمان 
مبتلایان به افزایش LDL lai‏ و VLDL‏ به کار برده می‌شود. 
Hl‏ عوارض 
هتهوع: شایع‌ترین عارضه مشتقات اسید فیبریک. تهوع است . 
ees‏ ی ال 
ریسک سنگ‌های صفراوی کلسترولی است . این داروها با افزايش دفع 
صفراوی کلسترول» ریسک این سنگ‌ها را بالا می‌برند. در بیماران با سابقه 
Siw‏ کیسه صفرا؛ مشتقات اسید فیبریک Lb‏ با احتیاط تجویز شوند. 
هراش پوستی: ایجاد راش پوستی در مصرف‌کنندگان ژمفیبروزیل شایع 
است . 
9عوارض هماتولوژیک: در تعداد کمی از بیماران. مشتقات اسید 
فیبریک موجب کاهش تعداد گلبول‌های سفید با هماتوکریت و تشدید اثر 
صدانعقادی می‌شوند. 
میویاتی: اگر مشتقات اسید فیبریک با مهارکننده‌های HMG-CoA‏ 
ردوکتاز مصرف شوند. ریسک میوپاتی شدیداًبلا می‌رود. 
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کدامیک از موارد زیر از عوارض ژمفیبروزیل است؟ 


(پرانترنی - شهریور 44 
(ill‏ نفخ و یبوست ب) تشکیل سنگ‌های صفراوی 
ج) هپپراوریسمی د) آریتمی قلبی 


۳2۵ ~ 


درمان‌های ترکییی 


۱- ازآنجایی که رزین‌ها با جذب برخی از مهارکننده‌های HMG-COA‏ 
ردوکتاز (پراواستاتین. آتورواستاتین و فلوواستاتین) تداخل می‌کنند, باید 
حداقل ۱ تا ۴ ساعت بعد از مصرف رزین‌ها» این داروها را تجویز نمود. 

۲- ترکیب مهارکننده‌های HMG-CoA‏ ردوکتاز با فیبرات‌ها یا نیاسین» 
ریسک میوپاتی را افزایش می‌دهد. 


داروهایی که فقط برای هیپرکلسترومی فامیلیال 
هموزیگوت مصرف می‌شوند 
i‏ لو میتایید (Lomitapide)‏ 
9مکانیسم عمل: این دارو مهارکننده ۱۷۲۲۳ است. MTP‏ پروتئین 
میکروزومال انتقال‌دهنده تری‌گلیسرید است؛ MTP‏ نفش مهمی در وارد 
کردن تری‌گلیسرید به VLDL‏ در کبد و به شیلومیکرون در روده دارد. مهار 
۳ موجب کاهش ترشح ,۷11 از کبد و در نتیجه Law LDL (tal‏ 
ی و 
عوارض جانبی: اين دارو موجب تجمع تری‌گلیسرید در US‏ و بالا رفتن 
ترانس آمینازها می‌شود. 
] مییومرسن (Mipomersen)‏ 
9مکانیسم عمل: یک آولیگونوکلئوتید آنتی‌سنس بوده که 100- apoB‏ 
را (به ویژه در کبد) هدف قرار می‌دهد. 


عوارض جانبی 
۱- واکنش خفیف تا متوسط محل تزریق 
۲- علائم شبه آنفلوانزا 


PCSK9 مهارکننده‌های‎ fil 

9مکانیسم عمل: این clog lo‏ آنتی‌بادی‌های انسانی PCSK9 ade‏ 
هستند . عملکرد PCSK9‏ انتقال رسیتورهای LDL‏ به لیزوزوم است. 

@ انواع: دو داروی این گروه عبارتند از: 

(Evolocumab) اولوکوماب‎ - 

(Alirocumab ) الیروکوماب‎ -¥ 

ZY GLDL اثرات: کاهش‎ 

هعوارض جانبی 

(- واکنش در محل تزریق 

¥- علائم تنفسی فوقانی و شبه آنفلوانزا 
1 این داروها بسیار گران‌قیمت بوده و به‌علت نقش 0۹169 در 
فیزیولوژی سلولی باید با احتیاط استفاده شوند. 
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Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW —‏ _ 


افزایش LDL‏ 9 کاهش ,111 ریسک آترواسکلروز را بالا می‌برند. 

۲- مصرف درازمدت الکل» تری‌گلیسرید و VLDL‏ را افزایش می‌دهد. 
همچنین الکل موجب افزایش 1111 می‌شود. 

۳- مکانیسم اصلی مهپارکننده‌های HMG-CoA‏ ردوکت از 
(استاتین‌ها) افزایش تعداد رسپتورهای U LDL‏ میل ترکیبی زیاد است. 
این LDL «leg lo‏ )491 شدت کاهش می‌دهند. 


۴- اثرات مفید استاتین‌ها» عبارتند از: 
(AI‏ کاهش حوادث ناشی از عروق کرونر قلب 
ب) کاهش مرگ و pro‏ ناشی از بیماری‌های ایسکمیک قلب 
ج) کاهش ریسک سکته مغزی ایسکمیک 
۵- عوارض جانبی hol‏ استاتین‌ها» عبارتند از: 
الف) افزایش خفیف آمینوترانسفرازهای کبد 
ب) افزایش کراتین‌کیناز 
ج) درد شدید عضلانی و حتی رآبدومیولیز 
۶- مهارکننده‌های 11۷0-00۸ ردوکتاز (استاتین‌ها) تراتوژن بوده 


9 مصرف آنها در حاملگی ممنوع است. 
۷- ازتیمیب جذب کلسترول 9 فیتواسترول‌ها استرول‌های گیاهی) را 
در دستگاه گوارش مهار می‌کند . 


۸- نیاسین» سطح HDL‏ سرم را بالا می‌برد. 
-٩‏ عوارض مهم نیاسین. عبارتند از: 
(wl‏ فلاشینگ (عارضه شایع) 
ب) هیپرآوریسمی 
ج) اختلال در Jord‏ کربوهیدرات‌ها (عدم تحمل گلوکز) 

۰- مکانیسم عمل اصلی مشتقات اسید فیبریک (ژمفیبروزیل و 
فنوفیبرات) افزایش تولید لیپوپروتئین لپیاز است. این داروها تولید 
VLDL‏ را کاهفش می‌دهند. مهم‌ترین کاربرد این داروهاء درمان 
هیپرتری‌گلیسریدمی است . 

(0- عوارض مشتقات اسید فیبریک. عبارتند از: 

الف) تهوع (شایع‌ترین عارضه) 
ب) افزایش ریسک سنگ‌های صفراوی کلسترولی 

۳۲- داروهایی که فقط برای هیپرکلسترولمی فامیلیال هموزیگوت به 
کار برده می‌شوند. عبارتند از: 

الف) لومیتاپید 
eg‏ ار زا 
ج) مهارکننده‌های ۳05۲69 (اولوکوماب و الیروکوماب) 


Preview 


داروهای ضد التهاب استامینوفن» 
داروهای مورد استفاده در نقرس 
داروهای مورد استفاده 0 
3و ene‏ داروهای ضد التهاب 
در نقرس روهای ضد التهاب 
NSAIDs DMARDs ob oe‏ 


آسپیرین و GNSAID‏ غیرانتخابی 


fi]‏ طبقه بندی 

آسپیرین و LANSAID‏ آسپیرین (اسید استیل سالیسیلیک). 
سالیسیلات‌ها و داروهای NSAID‏ به طور GL‏ در درمان درد. التهاب و تب 
به کار می‌روند. 

۱- ایبوپروفن و ناپروکسن اثر متوسطی دارند. 

۲- ایندومتاسین اثر ضدالتهابی قوی‌تری دارد. 

۳- کتورولاک دارای اثرآنالژزیک قوی‌تری است. 
و ERIN‏ ایندومتاسین اثر ضدالتهاب بیشتر و کتورولاک آثر ضددرد 
بیشتری دارد. 

داروهای مهارکننده 0-2): سلکوکسیب اولین مهارکننده بوده 
سیکلواکسیزناز -۲ (COX-2)‏ و عوارض گوارشبی کمتری دارد. متأسفانه 
مهارکننده‌های بسیار انتخابی COX-2‏ حسوادث ترومبوتیک قلبی -عروقی را 
نسبت به داروهای غیرانتخابی افزایش می‌دهند. 
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7 مهارکنندههای .. داروهای‎ gle DMARD (cle DMARD. 

پیولوژیک . . مرسوم .e0Ke‏ | لا 
9 

[i]‏ مکانیسم عمل 


@ آنزیم سیکلواکسیزنان سیکلواکسپزنازآنزیمی است که اسید 
آراشیدونیک را به پیش‌سازهای اندوپروکساید پروستاگلندین‌ها تبدیل می‌کند. 
آنزیم سیکلواکسیژناز دارای دو نوع ایزوفرم است: 

۱- آنزیم :COX-1‏ در سلول‌های غیرالتهابی بیان می‌شود. 

۲- آنزیم 0-2): در لنفوسیت‌هاء 3۷(۷ها و سلول‌های التهابی فعال 
شده؛ بیان می‌شود. 

تفاوت GLaNSAID‏ غیرانتخابی و مهارکننده‌های 2۲-2): 
آسپیرین و 5۸1(های غیرانتخابی هر دو ایزوفرم COX‏ را مهار می‌کنند و 
تولید پروستاگلندین و ترومبوکسان را در کل بدن کاهش می‌دهند. در ARS‏ 
هم پروستاگلندین‌های لازم جهت عملکرد طبیعی سلول‌ها (به خصوص در 
دستگاه گوارش) و هم پروستاگلندین‌های موّثر در التهاب را کاهش می‌دهند 
ولیکن مهارکننده‌های انتخابی 002-2 اثر کمتری بر پروستاگلندین‌های لازم 
جوت خماگ aloo‏ لول ها ذارقء 

تفاوت آسییرین با سایر (5۸]1ها: تفاوت اصلی مکانیسم عمل 
آسپیرین با NSAID‏ اين است که آسپیرین سیکلواکسیژناز را به طور غیرقابل 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی ‏ 


بنابراین اثر ضدپلاکتی آسپیرین. طولانی‌تر است. 

oll 

۱- مشتقات اسید آراشیدونیک. مدیاتورهای مهم التهاب هستند. 
مهارکننده‌های سیکلوا کسیزناز: التهاب را کاهش می‌دهند ولی هیچ اثری بر 
آسیب بافتی زمینه‌ای و واکنش‌های ایمنولوژیک ندارند. 

۲- مهارکننده‌های سیکلواکسیژنزتولید پروستاگلندین‌های محرک تب را 
در CNS‏ سرکوب می‌کنند؛ dy‏ همین دلیل ضدتب هستند. 
دیده کاهش می‌پابد. 

۴- مهار سیکلوا کسیژناز با تداخل در عملکرد هموستاتیک پروستاگلندین‌ها 

(WHI‏ کاهش محافظت از دستگاه گوارش 
ب) کاهش عملکرد خود تنظیمی AS‏ 

آه] فارما کوکینتیک و کاربرد بالینی 

آسپیرین: آسنیزین a‏ آسانی جذب شده و درخون و بافت‌ها به 
استات و سالیسیلیک اسسید. هیدرولیز می‌شود. دفع آسپیرین کلیوی بوده و به 

۱-دردوزهای پائین» سالیسیلات حذف نوع اوّل (هرچه غلظت دارو بیشترباشد, 
مقدارداروی حذف شده بیشتراست) داشته و نیمه عمرآن ۳ itl cooled‏ 

۳۲- در دوزهای Wh‏ سالیسیلات حذف نوبت صفر (Zero -order)‏ داشته و 
یا بیشتر خواهد بود. 
۲۴ آسپبرین دارای Ar‏ محد‌وده دوز درمانی است: 

۱- محدوده کم (زیر ۲۰۰۲۵ در روز6: کاهش تجمع پلاکتی 

- محجد‌وده متوسط ( ۴۳۰۰108۵ ۳۰۰-۲ در روز): خواص صددرد و صد تب 

۳- محدوده Yb‏ ( ۲۴۰۰-۴۰۰۰۲۵۵ در روز): اثرات ضدالتهابی 

\- نیمه‌عمر ایبوبروفن در حد‌ود ۳ ساعت بوده و نسبتا ایمن aul‏ 

۲-امکان استفاده با دفعات کمتر ناپروکسن و پیروکسیکام به علت نیمه 
عمر طولانی وجود دارد. 

laNSAID -¥‏ برای درمان دردهای خفیف نا متوسط و به ویژه در التهاب 
اسکلتی -عضلانی در آرتریت و نقرس به کار می‌روند. 

-f‏ داروهای NSAID‏ در درمان دیسمنوره» درد 9 بازماندن مجرای 
شریانی (PDA)‏ به کار می‌روند. 

۵- ۸۵1]۲(های غبرانتخابی ایجاد پولیپ در بیماران مبتلا به پولیپوز 
آدنوماتوز فامیلیال (FAP)‏ را کاهش می‌دهند. 

۷- کتورولاک. یک داروی ضددرد سیستمیک )43 داروی ضدالتهاب) 
بوده و تنها داروی تزریقی از خانواده LANSAID‏ است. 


ay‏ چه علت آسپیرین از سایر داروهای NSAID‏ متمایزاست؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 


ب) دوز متوسط آن از حملات نقرسی جلوگیری می‌کند. 
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ج) احتمال وقوع کانسر کولون را کاهش می‌دهد. 
د) مولکول هدف را به صورت برگشت ناپذیر مهار می‌کند. 


الفازب 2 59۲ 


متال تست از داروهای ۱۹۸11 زیر دارای طولانی‌ترین نیمه عمر بوده 
و تجویزروزی یک بار آن کافی می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 


ج) ایندومتاسین د) سلکوکسیب 
سم f LV‏ + 
عوارض "Se‏ 
اه آسپیرین 
دوزهای ضدالتهابی 
\- شایع‌ترین عارضه جانبی اسپیرین در دوز ضدالتهابی. اختلالات گوارشی 
ner‏ 
-Y‏ طولانی شدن زمان BT‏ 


۴- حساسیت بیش از حد به آسپیرین (به ویژه در همراهی با پولیپ 
بینی) به‌علت تولید بیش از حد لکوترین‌هاء موجب آسسم می‌شود. این افزایش 
حساسیت به آسپرین. مانع از درمان با سایر WNSAID‏ می‌شود. 

۴- مصرف درازمدت آسپیرین می‌تواند موجب عوارض زیر شود: 

A!‏ زخم گوارشی و خونریزی گوارشی فوقانی 
ب) نارسایی حاد کلیه و نفریت بینابینی 

۵ دوزهای بالا: وزوز گوش» سرگیجه. هیپرونتیلاسیون و آلکالوز تنفسی 

9 دوزهای بسیاربالا: اسیدوز متابولیک. دهیدراتاسیون» هیپرترمی» 
«uy‏ کوما و مرگ 

9 سندرم ری (136(6): در کودکانی که در هنگام عفونت‌های ویروسی, 
آسپیرین مصرف می‌کنند. ریسک ایجاد سندرم ری (دژنرسانس سریع کبد و 


آنسفالوپاتی) وجود دارد. 
5 آسپیرین نباید در نقرس استفاده شود زیرا ترشح کلیوی 


ERE 7‏ مسمومیت باسالیسیلات‌هاموجب هیپرترمی می‌شود ونه هیپوترمی. 
019 برای مسمومیت با آسپیرین» آنتی‌دوتی وجود ندارد. 

By‏ ۱15۸۱0های غیرانتخابی 

عوارض گوارشی: اين داروها مانند آسپیرین می‌توانند اختلالات قابل 
توجه گوارشی ایجاد کنند ولی بروز این اختلالات کمتر از آسپیرین است. 

آسیب کلیوی: این داروها ممکن است موجب آسیب کلیوی شوند. 
(به ویژه در افراد مبتلا به آسیب کلیوی) شوند. دفع این داروها از طریق کلیه 
صورت می‌گیرد. بنابراین آسیب‌های کلیوی می‌تواند موجب افزایش غلظت 
سرمی آنها شود. 
63300۳53۳7 تجویز کتورولاک وریدی به علت عوارض گوارشی 
و اسیب‌های کلیوی باید به ۲ ۷ساعت محدود شود. 

9 عوارض هماتولوژیک: مصرف ایندومتاسین گاهی موجب واکنش‌های 
هماتولوژیک خطرناکی می‌شود. 


ها مهارکننده‌های انتخابی 60-2 
عوارض گوارشی: این داروهاشامل ۵16000 Rofecoxib‏ و 
0 ریسک ایجاد عوارض گوارشی مانند زخم معده و خونریزی 
گوارشی را کم می‌کنند. 
9أاسیب کلیوی: ریسک از تا کلیوی در مهارکننده‌های انتخابی 
COX-2‏ مشابه مهارکننده‌های غیرانتخابی 0026 است. 
افزایش خطر MI‏ و سکنه مغزی: مهارکننده‌های بسیار انتخابی 
COX-2‏ مانند Rofecoxib‏ و Valdecoxib‏ با افزایش خطر MI‏ و سکته 
مغزی همراه هستند (۱۰۰/ امتحانی). مهارکننده‌های انتخابی 20۲-2 
ریسک ترومبسوز شریانی را بالا می‌برند که به علت اثرمهاری بیشتر برروی 
پروستاسیکلین اندوتلیال (PGI2)‏ است تا بر روی ترومبوکسان (TXA2)A2‏ 


بروزسندرم رای از عوارض plas‏ داروی زیر است؟ 


(پرانترنی -اسفند (VA‏ 
ج) فنیل بوتازول د) آسپیرین 


| 2 منال سل داروی ضدالتیاب. در بیمار مرد ٩‏ سله مبتلا به آرتریت 
روماتوئید که مبتلا به بیماری ایسکمیک قلب است. منع مصرف دارد؟ 


(پنتنی - شهریورا۱۴۰) 
الف) Ketoprofen‏ ب) Piroxicam‏ 


Rofecoxib(s Diclofenac ج)‎ 


“Sie استامینوفن‎ 


ها مکالیسم Hl‏ مکائیسم آثر ضددرد اس ثامینوفن نامعلوم است. این 
دارو, مهارکننده ضعیف 002-1 و COX-2‏ در بافت‌ه ای محیطی است. 
استامینوفن ممکن است یک آنزيم سوّم (COX-3)‏ را در CNS‏ مهار LS‏ 

آق] اثرات: استامینوفن یک داروی ضددرد و ضدتب بوده ولی اثر 

ضدالتهابی و ضدپلاکتی ندارد «شکل ۱۷-۱). 

fi]‏ فارما کوکینتیک: استامینوفن جذب خوراکی خوبی داشته و متابولیسم 
آن کبدی است. نیمه عمرآن در افراد با عملکرد طبیعی LS‏ ۲ تا ۲ ساعت 
است. درگیری کلیوی در نیمه عمر استامینوفن تأثیری ندارد. 

هک ربرد بالینی: اندیکاسیون‌های مصرف استامینوفن همان موارد مصرف 
آسپیرین با دوز متوسط است. مهم‌ترین کاربردهای استامینوفن» عبارتند از: 

۱- عفونت‌های ویروسی (به‌ویژه در کودکان) 

¥- عدم تحمل به آسپیرین 

ll‏ عوارض: در مبتلایان به بیماری‌های CLS‏ و در استفاده از دوزهای 
بسیار بالاه استامینوفن Sy‏ هپاتوتوکسین بسیار خطرناک است . مسمومیت با 
استامینوفن هنگامی رخ می‌دهد که واکنش‌های فاز [آکنژوگاسیون (استات 
و گلوکورونید) وجود نداشته باشند. در افرادی که به طور مستمر که ۲ با 
بیشتر Drink‏ در روز الکل مصرف می‌کنند در معرض خطر هپاتوتوکسیسیته 
ناشی از استامینوفن هستند. درمان مسمومیت با استامینوفن به کمک 
-N‏ استیل‌سبستئین است. 


EE)‏ کدامیک از عملکردهای زیر مربوط dy‏ استامینوفن است؟ 


(پرانترنی -شهریو ر۱۳۰۰) 
الف) کاهش التهاب و تب ب) کاهش التهاب و درد 
ج) کاهش تب و درد د) کاهش عملکرد پلاکتی 


Oe)‏ ¢ )© سب مس 


کار می‌رود؟ (پرانترنی (AO Adel.‏ 
الف) آسپیرین ب) مورفین 
ج) ایبوپروفن د) استامینوفن 


3 سم سم 


بیماری ۱۸ ساله به‌دلیل مسمومیت با استنامینوفن فوت کرده 
است. به نظر شما محتمل‌ترین علت مرگ وی چه بوده است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ _قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 


الف) آریتمی قلبی ب) ادم ریوی غیرکاردیوژنیک 
(e‏ نارسایی کید د) اپست تنفسی 
ال[ ب 5[ د | مج مد هم مد سم ددم هم مه هد چم هم هب 


www.kaci.ir 


susie nena: یه رن‎ ۹۸ 


۳ 


داروهای ضدروماتوئید تعدیل‌کننده بیماری (DMARDs)‏ 


DMARDs تعریف: به این داروها.ء داروهای تعدیل‌کننده بیماری با‎ fl] 
این دلیل که روند سیب مفصلی را آهسته‌تر کرده یا حتی‎ dy گفته می‌شود.‎ 
مشاهده نمی‌شود. علت اینکه این داروها‎ NSAID بهتر می‌کنند. این اثر در‎ 
را دارای اثر آهسته در نظر می‌گیرند. این است که ظاهرشدن اثرات مفید آنها‎ 
هفته تا ۶ ماه طول می‌کشد.‎ ۶ 
کورتیکواس‌تروئیدها را به عنوان داروهای ضدالتهابی با سرعت‎ BRE FE 
و سریع‌تر از‎ WNSAID اثرمتوسط در نظر می‌گیرند. زیرا اثرشان کندتر از‎ 
است. مصرف طولانی‌مدت کورتیکواستروئیدها می‌تواند موجب‎ (۵ 
عوارض زیادی شود به همین دلیل کورتیکواستروئیدها تنها برای کنترل موقت‎ 
موارد شدید بیماری به کار می‌روند.‎ 

8 مکانیسم عمل 

داروهای سیتوتوکسیک: داروهای سیتوتوکسیک مانند متوترکسات 
باکاهش تعداد سلول‌های ایمنی عمل می‌کنند. بسیاری ازاين داروها جهت 
درمان کانسر به کار می‌روند (شکل ۱۷-۲). 

هتداخل با فعالیت لنفوسیت‌های ۲: سولفاسالازین. هیدروکسی 
کلروکیسن. سیکلوسپورین, لفلونامید. مایکوفنولات موفتیل و آباتاسپت. با 
فعالیت لنفوسیت‌های ۲ تداخل می‌کنند. 

9تداخل با فعالیت لنفوسیت‌های 3]: ریتوکسیماب با فعالیت 


تداخل با عملکرد ماکروفاژها: ترکیبات Wb‏ با عملک رد ماکروفاژها 


مهار 0 - TNF‏ داروهایی که عملکرد 0- TNF‏ را مهار می‌کنند مانند 
Adalimumab <Infliximab‏ و آتانرسپت در درمان آرتریست روماتوئيد» موّثر 
ی 
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Activated By a> 
- بسچ‎ Thi cell 


DMARD‏ سرکوب کننده 
— 


=> =gives rise to 
---> =releases 
—> =actson 


وآنتاگونیست ربسیتور اینترلوکین -۱: <Anakinra‏ یک آنتاگونیست 
نوترکیب انسانی رسپپتور اینترلوکین -۱ است که در درمان آرتریت روماتوئید به 
کار برده می‌شود. 

(ق] اثرات: برای ایجاد اثرات این داروها چند ماه زمان لازم است . این عوامل 
ممکن است تخریب زمینه‌ای مفصل درآرتریت روماتوئید را کند پا متوقف کنند. 

Glos») KTH‏ بالینی 

(- در مبتلای ان به آرتریست روماتوئید متوسط تا شدید از داروهای 
ضدالتهابی تعدیل‌کننده بیماری (DMARDS)‏ به‌ویژه دوز کم متوترکسات 


استفاده می‌کنند. 

۲- دررسایر بیماری‌های روماتیسمی هم می‌توان از این داروها استفاده 
نمود. 

fe]‏ فارما کوکینتیک 


- متوترکسات. هیدروکسی کلروکین؛ پنی‌سیلامین» سولفاسالازین» 
سیکلوسپورین و لفلونامید به صورت خوراکی استفاده می‌شوند. 
۲- ترکیبات طلا هم Cy god‏ تزریقی (سدیم تیومالات Wo‏ و اوروتیوگلوکز) 
و هم به صورت خوراکی (اورانوفین) موجود هستند ولیکن به ندرت استفاده 
ی 03۳ 
۳- مهارکننده‌های »- TNF‏ به صورت تزریقی مصرف می‌شوند. 
lil‏ عوارض: تمام داروهای 21۷۸۲۲[ می‌توانند سل را فعال کرده 
و توکسیسیته شدیدی ایجاد کنند؛ لذا مانیتورینگ دقیق ضروری است. 
عوارض این داروها در جدول ۱- ۱۷ آورده شده‌اند. 


Solas UE)‏ از داروهای زیرآتتاگونیست 1۱۱1 است؟ 
(پرهتست کاتزونگ - ترور) 


Sulfasalazine ب)‎ Cyclosporine (call 


Etanercept ج)‎ 


Phenylbutazone (5 


seg isan oan al NSAID دوهی‎ ۶۱۷ Jad ...روز‎ 


دارو ....._.آ_آاآ" سایرمصارف بالینی . عوارض وقتی جهت آرتریت روماتوئید به کار روند 
Abatacept ۵‏ رتعدیل‌کننده سلول‌های (T‏ عفونت» تشدید و شعله‌وری COPD‏ واکنش افزايش حساسیت 


ها داروهای ۸۱61-11-1 آناکینرا ریلوناسیت و کاناکینوماب) - 
& داروهای (Tocilizumab) Anti-IL-6‏ 


ABD) العهابی روده‎ clayey infliximab, adalimumab,) TNF-¢ داروهای ضد‎ 8 
و سایربیماری‌های روماتولوژیک‎ (etanercept, certolizumal, golimumab 


بلیموماب «مهارکننده محرک‌های لنفوسیت ۶ لویوس 


و زر و بای 

ها ترکیبات Wb‏ 

هیدروکسی‌کلروکین» کلروکین ضدمالاریا 

8 لفلونامید 

ها متوترکسات ضد سرطان 

نها پنی‌سپلامین داروی شلاتور 

8 ریتوکسیماب لنفوم غیرهوچکین 

۵ سولفاسالازین بیماری‌های التهابی روده 
© توفاسبتینیب (مبهارکننده (Janus Kinase‏ 


داروهای 590 استفاده در نقرس 
۳۳۳۳۳۹ 


نقرس با افزايش اسید اوریک سرم مرتبط است . حمله حاد نقرسی با ایجاد 
اسلا هرس بارعا شام اد اک تاه شون 
روش‌های درمانی نقرس. عبارتند از: 

@ کاهش التهاب درطی حمله حاد: کلشی سین ۰ gNSAID‏ کورتیکواستروئید 

9افزایسش دفع کلیوی اسید اوریک: داروهای اوریکوزاوریک شامل 
پروبنسید و سولفین پیرازون 

@ کاهش تبدیل پورین به اسید اوریک: داروهای مهارکننده گزانتین 
اکسیداز شامل آلوپورینول و فبوکساستات 


a, y< A ee eens 

داروهای ضدالتهابی haa‏ 
داروهای NSAID‏ داروهای NSAID‏ مانند ایندومتاسین جهت 
کاهش التهاب ناشی از نقرس مفید هستند. داروهای LNSAID‏ 99 مکانیسم 


۱۳ 
0 


زیر أثر می‌کنند: 


۲- مهار فاگوسیتوز کریستال‌های اورات توسط ماکروفاژها 

aS‏ سین: lS‏ سین یک مهارکننده انتخابی فعالیست میکروتوبول‌ها 
بوده که مهاجرت لکوسیت‌ها و فاگوسیتوزآنها را کاهش می‌دهد. کلشی‌سین 
همچنین ممکن است تولید لکوترین 134 و تشکیل رادیکال‌های آزاد را کاهش دهد. 

ها فارما کوکینتیک: ایندومتاسین» برخی از گلوکوکورتیکوئیدها و 
کلشی‌سین به صورت خوراکی مصرف می‌شوند ولی فرآورده‌ه ای تزریقی 


گلوکوکورتیکویدها و کلشی‌سین نیز موجود هستند. 


واکنش در محل تزریق» عفونت و نوتروپنی 

عفونت راه‌های هوایی فوقانی» سردرد» هیپرتانسیون و افزایش آنزیم‌های GAS‏ 

عفونت. لنفوم؛ هپاتوتوکسیسیته. اثرات هماتولوژیک. واکنش‌های افزایش حساسیت, توکسیسیته 
قلبی -عروقی 

تهوع اسهال و عفونت مجاری تنفسی 

نفروتوکسیسیته» هیپرتانسیون» سمیت GAS‏ 

عوارض جانبی law‏ شامل اسهال» درماتیت» اختلالات هماتولوژیک 

راش, اختلالات گوارشی, میوپاتی» نوروپاتی. عوارض چشمی 

تراتوژن. هپاتوتوکسیسیته. اختلالات گوارشی» واکنش پوستی 

تهوع» زخم‌های مخاطی» عوارض خونی» هپاتوتوکسیسیته تراتوژئیسیتی 

عوارض جانبی بسیارشامل پروتئینوری درماتیت» اختلالات گوارشی. اختلالات هماتولوژیک 
واکنش به تزریق» راش» عفونت» توکسیسیته قلبی 

راش, اختلالات گوارشی» سرگیجه» سردرد. لکوپنی 


GIy)‏ بالینی 

Glave‏ آرتریت حاد نقرسی: در آرتریت حاد نقرسی معمولاً از داروهای 

L NSAID‏ گلوکوکورتیکوئیدها استفاده می‌شود. در صورت مصرف کلشی‌سین 
برای کنترل آرتریت حاد نقرسی, دوزه ای لازم برای کنترل بیماری موجب 
اختلالات گوارشی شدید (به‌ویژه اسهال). می‌شوند. 

9کاربردهای کلشی‌سین 

(- در بیمارانی که سابقه حملات حاد نقرسی راجعه دارند از دوز پائین 
کلشی‌سین جهت پیشگیری استفاده می‌شود. 

۲- کلشی‌سین در درمان تب مدیترانه‌ای فامیلیال Sy)‏ بیماری با علت 
نامعلوم که باتب. هپاتیت» پریتونیت» پلوریت. آرتریست و برخی اوقات 
آمیلوئیدوز تظاهر می‌یابد) به کاربرده می‌شود. 

Hl‏ عوارض 

NSAID وداروهای‎ 

(- داروهای NSAID‏ می‌توانند موجب آسیب کلیوی شوند. 

۲- ایندومتاسین می‌تواند موجب سرکوب مغز استخوان شود. 

@ گلوکوکورتیکوئیدها: این داروها می‌توانند موجب تغییرات رفتاری و 
اختلال در کنترل گلوکز شوند. 

@ کلشی‌سین: چون کلشی‌سین موجب آسیب شدید به کلیه و کبد می‌شود, دوز 
آن باید محدود و به دقت مانیتورشود. مسمومیت با کلشی‌سین اغلب کشنده است. 


fi)‏ کدامیک از داروهای NSAID‏ زیر در حمله حاد نقفرس بیشترین اثر 


بخشی را دارد؟ (پرانترنی - شهریو ر A+‏ 
الف) آسپیرین ب) ایبوپروفن 
ج) ایندومتاسین د) فناستین 
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| |*1]733]کدامیک از داروهای زیر که در درمان نقرس کاربرد oslo‏ از طریق اثر 
برروی میکروتوبول‌های سلول‌های التهابی عمل می‌کند؟ 


(دستیاری - فروردین CW‏ 
الف) ایندومتاسین ب) آلوپورینول 
ج) کلشی‌سین د) پروبنسید 
3 ده سس هم ده ره هه مس مس 
داروهای آوریکوزوریک fot,‏ 


la]‏ انواع: سولفین پیرازون» پروبنسید 

[i]‏ مکانیسم عمل: به طور طبیعی بیش از ۸٩۰‏ اسید اوریک فیلتره شده 
در AS‏ در توبول‌های پروگزیمال بازجذب می‌شود. داروهای اوریکوزوریک 
اسیدهای ضعیفی هستند که با اسید اوریک برای بازجذب رقابت می‌کنند. 
برعکس. دوز پائین این داروهاء برسرترشح به داخل توبول‌ها با اسید اوریک 
رقابت کرده و سبب افزایش غلظت اسید اوریک پلاسما می‌شود . 

اقآ کاربرد بالینی: داروهای اوریکوزاوریک به صورت خوراکی در درمان 


نقرس مزمن استفاده می‌شوند. 
7 ) داروهای اوریکوزاوریک دردرمان آرترست حاد نقرسی ارزشی 
ندارند (۸۱۰۰/ امتحانی). 


ial‏ عوارض: داروهای اوریکوزاوریک در ابتدای عملکرد خود موجب 
مستعد شدن فرد به آرتریت حاد نقرسی می‌شوند. لذا باید به طور همزمان 

کلشی‌سین با ایندومتاسین تجویز شود . 

SAIS‏ دارویی 

(- داروهای آوریکوزوریک ترشح تعداد زیادی از اسیدهای ضعیف مثل 
پنی‌سیلین و متوترکسات را مهار می‌کنند. 

-y‏ چون داروهای اوریکوزوریک سولفونامیدی هستنل ممکن است مانند 
کاهش‌دهنده قند خون) حساسیت ایجاد می‌کنند. 
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ایجاد حمله حاد نقرس شود؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه کرمانشاه وهمدان]» 
الف) ایندومتاسین ب) سولفین پیرازون 
ج) آلوپورینول د) کلشی‌سین 


سس 
مهاکننده‌های گزنتین اکسیداز 


5: Ha- 
آلوپورینول» فبوکسوستات‎ sg lg 


fa‏ مکانیسم عمل: با مهارگزانتین اکسیداز که هیپوگزانتین را به گزانتین و 
گزانتین را به اسید اوریک تبدیل می‌کند. می‌توان ساخت اسید اوریک را کاهش 
داد رشکل ۱۷-۳). 

آلوپورینول: آلوپورینول توسط گزانتین اکسیداز به اکسی پورینول 
(آلوگزانتین) تبدیل می‌شود. آلوگزانتین مهارکننده غیرقابل برگشت آنزیم 
گزانتین اکسیداز است. 

@ فبوکسوستات: فبوکسوستات یک مهارکننده غیرپورینی گزانتین 
اکسیدازاست که انتخابی‌تر از آلوپورینول و آلوگزانتین بوده و سایر آنزیم‌های 
دخیل در متابولیسم پورین و پیریمیدین را مهار می‌کند. فبوکسوستات در 
کاهش اسید اوریک سرم موّثرتر از آلوپورینول است. 

اثرات: مهار گزانتین اکسیداز, میزان گزانتین و هیپوگزانتین را افزایش 
داده و میزان اسید اوریک را کم می‌کن د. بنابراین از آنجایی که گزانتین و 
هیپوگزانتین محلول‌تر از اسید اوریک می‌باشند. تشکیل کریستال‌های اسید 
اوریک در مفاصل و بافت‌ها کاهش می‌یابد. 

GRIN‏ بالینی: مهارکننده‌های گزانتین اکسیداز به صورت خوراکی 
در درمان نقرس مزمن به کار می‌روند. این داروها مانند داروهای اوریکوزوریک 
۱تا۲ هفته پسس از حمله حاد آرتریت نقرسی به همراه کلشی‌سین با یک 
Cage NSAID‏ پیشگیری از ales‏ حاد آغاز می‌شوند. 

6397 نی شیم دیسرن بای کاهش 
تشکیل اسید اوریک j‏ سلول‌های مرده نئوپلاستیک» آلوپورینول تجویز می‌شود. 


اه عوارض 

آلوپورینول 

۱- ناراحتی گوارشی و راش : 

۲- به‌ندرت نوریت محیطی» واسکولیت يا اختلال مغزاستخوان (آنمی 


@ فیوکسوستات: اختلال عملکرد کبدی سردرد 9 ناراحتی گوارشی 
ها تداخلات دارویی: آلوپورینول متابولیسم مرکاپتوپورین و آزاتبوپرین را 


مهار می‌کند 
کدامیک از داروهای زیر با مها رآنزيم گزانتین اکسبداز در درمان 
نقرس موثر است؟ PHD)‏ فارماکولوژی) 
(ll‏ کلشی‌سین ب) پروبنسید 
ج) سولفین‌پیرازون د) فبوکسوستات 


ea Gea)‏ >( سم مه دب مب 


nay as 


fl‏ مکانیسم عمل: پگلوتیکاز یک اوریکاز نوترکیب پستانداران است که در 
انسان وجود ندارد. این آنزیم اسید اوریک را به آلانتوئین که محلول در آب 
cul‏ تبدیل کرده که قابل دفع به وسیله کلیه می‌باشد. 

[ه اذرات: یک دوز وریدی پگلوتیکا: سطح اورات را طی ۲۴ تا ۷۲ ساعت 


آوریکاز 


کاهش می‌دهد. 
کاربرد بالینی: پگلوتیکاز برای درمان نقرس مزمن مقاوم به درمان ASE‏ 
شده است . 


fal‏ عوارض جانبسی: در طول درمان با پگلوتیکاز: به‌ویژه ۲ تا ۶ ماه اوّل 
کلشی‌سین لازم است . 


Next Level 


pol‏ باشد که 


(- آسپرین برخلاف سایر داروهای NSAID‏ سیکلوا کسیزژناز را به 
صورت غیرقابل برگشت مهار می‌کند (+7۰ امتحانی). 
۲- به‌علت نیمه عمر طولانی ناپروکسن و پیروکسیکام می‌توان از آنها 


به دفعات کمتر استفاده کرد. 
کاهش می‌د هد . 


۴- تنها داروی «NSAID‏ کتورولاک است . مهمترین کاربرد 
این دارو تسکین درد پس از جراحی است . 

۵- حساسیت بیش از حد به آسپیرین (به‌ویژه درهمراهی با پولیپ 
بینی) به علت تولید بیش از حد لکوترین‌هاء موجب آسم می‌شود. 

۶- علائم مسمومیت با سپیرین عبارتند از: اسیدوزمتابولیک, 
هیپرترمی و کوما 


۷- در کودکانی که درهنگام عفونت ویروسی, آسپیرین مصرف 
می‌کنند» ریسک ایجاد سندرم ری (دژثرسانس سریع کبد و آنسفالوپاتی) 
افزایش می‌پابد. 

۸ لکیس یب یک مهارونده التحانی 002 ات کد عوارض 
گوارشی آن کمتراز۹۸1۳(های غیرانتخابی است ولی عوارض قلبی -عروقی 
زیادی دارد. لذا دربیمارانی که سابقه بیماری قلبی و به ویژه انفارکتوس 
میوکارد([1۷1) دارند, نباید ازسلکوکسیب استفاده نمود (۱۰۰/ امتحانی). 

4- مهارکننده‌های انتخابی 026-2 ریسک ترومبوز شریانی را بل 
ی 

۰- استامینوفن یک داروی ضددرد و ضدتب بوده ده ولی اثر ضدالتهابی 
و ضدیلاکتی ندارد (۱۰۰/امتحانی). 

۱- استامینوفن در دوز VL‏ موجب نارسایی فولمینانت GAS‏ می‌شود 
که ede‏ آن اثر آنزيم سبتوکروم 450 کبدی است. لذا مهم‌ترین علت 
مرگ در مسمومیت با استامینوفن, نارسایی فولمینانت کبدی می‌باشد . 

۲- بهتر است حمله حاد نقرس با کورتیکواستروئید با ایندومتاسین 
درمان شود. چرا که دوزهای بالای کلشی‌سین موجب اسهال شدید 
Ly Nice‏ 

۳- آلوپورینول تولید اسید اوریک را کاهش می‌دهد. پروبنسید دفع 
کلیوی اسید اوریک را بالا می‌برند. کلشی‌سین و هیدروکسی کلروکین بر 
روی متابولیسم اسید اوریک اثری ندارند. 

۴- پروبنسید سرعت کلیرانس متوترکسات را کاهش می‌دهد. 

۵- آسپرین دفع کلیوی اسید اوریک را کاهش می‌دهد و در نتیجه 
اسیداوریک خون را بالا می‌برد, لذا از آسپرین نباید در نقرس استفاده شود 
(۱۰۰/ امتحانی) . | 

۶- اتانرسپت (Etanercept)‏ یک آنتاگونیست TNE‏ است. 
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Preview 


داروهای مورد استفاده در بیماری‌های تیروئید 


هیبرتیروئیدی 


Gla Soi‏ یدید 
بتابلو کرها ) محلول لوگول ( 
د رادیواکتیو ‏ (پروپرانولول). ۱ 


)1131( 
-—— موس 
هورمون‌های تیروئیدی Seed‏ 

]| محصولات تیروئید 

۱- تیروئید دو هورمون مهم به نام تیروکسین (14) و تری‌یدوتیرونین (13) 
ترشح می‌کند. 

۲- تیروئید همچنین یک پیتید به pl‏ کلسی‌تونین ترشح می‌کند که نقش 
sre‏ در متابولیسم کلسیم دارد. 


گلبولین متصل شونده به تیروکسین HTBG)‏ پس از تولید 13 و T4‏ 
در تیروئید و ترشح آن به خون, این هورمون‌ها توسط :1186 که در LS‏ ساخته 
می‌شود. منتقل می‌شوند. 

آع] تیروتروپین (TSH)‏ هیپوفیز با ترشح TSH‏ (تیروتروپین)» عملکرد 
تیروئید را کنترل می‌کند. تیروتروپین (TSH)‏ جذب ید و تولید و ترشح 
هورمون‌های تیروئیدی را کنترل می‌کند. افزایش هورمون‌های تیروئیدی با اثر 
Sod‏ منفی» ترشح TSH‏ را کاهش می‌دهند (شکل ۱۸-۱). 
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هیپوتیروئیدی 


تیوآمیدها . . لبیوتیرنین  .‏ لووتبروکسین 
( پروپیل تیواوراسیل) (T4) (T3)‏ 


[] مکانیسم اثر T3‏ و ۲4: 13 ۱۰ برابر قوی‌تراز 14 است. چون 14 در 
سلول‌های «dim‏ کبد و کلیه‌ها به 13 تبدیل می‌شود. بیشترین اثرات 14 
موجود در گردش به‌واسطه 13 است. 

آ#]کاربردهای بالینی: درمان با هورم‌ون تیروئید را می‌توان با 14یا 13 
انجام داد. 

9 لووتیروکسین مصنوعی (14): دربیشترموارد ازلووتیروکسین 
مصنوعی (۲4) استفاده می‌شود. 

9لیوتیرونین (TS)‏ لیوتیرونین (T3)‏ سریح‌تر اثر نموده ولی نیمه‌عمر 
آن کوتاه‌تر بوده و قیمت آن گران‌تر است. 

آق] عوارض لووتیروکسین (۲4): در افراد زير به علت حساسیت شدید 

قلب به 14 باید دوز شروع درمان پائین‌تر باشد: 
(- بیماران سالخورده‌ای که مبتلا به بیماری قلبی -عروقی هستند. 
۲- مبتلایان به میکزدم طولانی مدت 


هیپوتالاموس 


هورمون محرک 


TRH 
Protirelin (TRAY تیروتروپین‎ 


aon 


افزايش متابولیسم کربوهیدرات» پروتئین و چربی 
افزایش متابولیسم بازال 


و یووم وم و و و و و و و و و و و هو و و 


1۱ ESTEE EEE OEE OES HESS ESE EEOESEEDE SEE OESEEES EEE ESEESESEESSEESEESEOESOESEO ESOS O EES OES EEOESEEEEEEEEESE 


در بیمار سالخورده‌ای که rods‏ طولانی هییوتیروئید بوده. برای 
جلوگیری از lus‏ عارضه wh‏ لووتیروکسین (T4)‏ با دوز CHIL‏ شروع شود؟ 


commons)‏ کاتزونگ -ترور) 
الف) شعله‌وری اگزوفتالمی ب) تحریک قلب 
ج) تشنج د) نارسایی حاد AWS‏ 
الف ~ EVES‏ فرط ما 9 ala lla hai‏ ای جر باتوی بیس 
a‏ 
دارزهای ضدتیرونیدی 
Lo Solos fal‏ 
۵انواع: تیوآمیدها به شکل خوراکی تجوی زشده و شامل پروپیل تیواوراسیل 
(۳۲۲) و متی‌مازول هستند. 
مکانیسم عمل: تیوآمیده ا ساخت هورمون‌های تیروئیدی را با 
مکانیسم‌های زیر مهار می‌کنند: 


Sob -۱‏ واکنش‌های پراکسیداز 

۲- جلوگیری از اضافه شدن B‏ به تیروزین موجود در تیروگلوبولین 

MIT 9DIT جفت‌شدن‎ Sob -۳ 

۴- پروپیل تیواوراسیل و به میزان کمتر متی‌مازول. تبدیل محیطی 14 به 
3 را کاهش می‌دهند. 

9 شروع اثرات: تیوآمیدهاء تولید هورمون‌های تیروئیدی را مهار می‌کنند 
و نه ترشح آنهاء لذا شروع اثرآنها آهسته بوده و ۳ تا ۴ هفته طول می‌کشد. 

Col انتخابی: داروی انتخابی در هیپرتیروئیدی» متی‌مازول‎ Cg luce 
چرا که فقط یکبار در روز مصرف می‌شود.‎ 

مصرف در حاملگی: احتمال عبور پروپیل‌تیواوراسیل (PTU)‏ 
از جفت و ورود آن dy‏ شیرمادر کمتراز متی‌مازول است. به همین دلیل 
پروپیل تیواوراسیل داروی انتخابی هیپرتیروئیدی در حاملگی و شیردهی 
است (۱۰۰/ امتحانی). 


فاراکولوژی/ فصل VA‏ تیروند وداروهای ضدتیرونید 


تیروتوکسیکوز 


صورت» دست‌ها وپوست coy Sy‏ سرد وپف پوست گرم و مرطوب 
کرده ومایل به زرد رنگ, ناخن‌ها وموهای شکننده 


هییوتیروئیدی 


تعریق» عدم تحمل گرما 

برادیکاردی. کاهش حجم ضربه‌ای قلب. تاکیکاردی افزایش حجم ضربه‌ای قلب» 
کاهش برون‌ده قلبی و کاهش فشارنبض افزایش برون‌ده قلبی و افزایش فشار نبضص 
پلورال افیوژن هیپوونتبلانسیون» احتباس CO2‏ دیس‌پنه 


کاهش اشتها افزایش اشتها 
«igh kJ‏ کاهش زنرالیزه فعالیت‌های ذهنی حالت عصبی» هیپرکینزی» ترمور 


سفتی عضلات. کاهش رفلکس‌های تاندونی ضعف عضلانی افزاینش رفلکس‌های 


عمقی تاندونی عمقی 
ناباروری» کاهش میل جنسی ناتوانی جنسی. نامنظمی پریودها. AIS‏ باروری 
آولیگواسپرمی 
افزایش وزن کاهش وزن 
افتادگی پلک‌ها رتراکسیون پلک فوقانی به همراه Se‏ 
اگزوفتالمی «بیماری گریوز) 
۵ عوارض جانبی 


(- از عوارض شایع داروهای آنتی‌تیروئید. راش پوستی است . 
۲- واکنش‌های شدید مثل واسکولیت, آ گرانولوسیتوز هیپوپروترومبینمی 
9 نارسایی LS‏ نادر بوده 9 معمولا برگشت پذیر هستند . 


آه] نمک‌های ندید و ند 
انواع 


1- محلول لوگول )13 و یدید پتاسیم) 

۲- محلول اشباع شده یدید پتاسیم 

مکانیسم عمل: نمک‌های dG‏ یُدنیزه شدن تیروزین و ترشح 
هورمون‌های تیروئید را مهار می‌کنند. این داروها همچنین اندازه و واسکولاریته 
غده هیپرپلاستیک تیروئید را کاهش می‌دهند. 

شروع اثرن چون نمک‌های یدید علاوه بر مهار تولید هورمون‌های 
تیروئید. ترشح آنها را نیز سرکوب AS co‏ شروع آثر آنها سریع بوده و در عرض 
۲ تا ۷ روزرخ می‌دهد؛ ولی اثرآن به علت "پدیده فرار" غده تیروئید موقتی بوده 
و در حد چند هفته است. 

واندیکاسیون‌ها 

۱- درمان طوفان تیروئیدی 

۲- آماده کردن مبتلایان به هیپرتیروتیدی dos shy‏ جراحی 

9 عوارض جانبی: عوارض جانبی عبارتند از: راش» تب دارویی» طعم فلز 
در دهان. اختلالات خونریزی‌دهنده و به ندرت واکنش‌های آنافیلاکتیک 

] ند رادیوا کتیو: Jb‏ ۱۳۱ توسط غده تیروئید برداشته شده و تغلیظ می‌شود» 
لذا می‌تواند بدون آسیب زدن به سایر بافت‌هاء موجب تخریب غده تیروئید شود. 

کاریرد بالینی: برخلاف تیوآمیدها 9 نمک‌های Wi ats‏ می‌تواند 
موجب درمان قطعی و دائمی تیروتوکسیکوز بدون جراحی شود. 
یا شیرده کنتراندیکه است. 
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[il‏ سایر داروها 
@ بتابلوکرها: یک گروه از داروهای مهم برای درمان تبروتوکسیکوز, 
ric) La Sally‏ پروپرانولول) هستند. نقش این داروها در درمان 
تیروتوکسیکوز به قرار زیر است: 
(- پروپرانولول با دوز بیشتراز VF omg‏ در روز تبدیل محیطی 14 به 13 
را مهار می‌کند. 
۲- بتابلوکرها در کنترل تاکی‌کاردی و اختلالات قلبی ناشی از تیروتوکسیکوز 
آمیودارون: آمیودارون یک داروی ضد آریتمی حاوی ید بوده که هم 
می‌تواند موجب هیپوتیروئیدی و هم هیپرتیروئیدی شود. 
ede -۱‏ ایجاد هیپوتیروئیدی ناشی از آمیودارون. بلوک تبدیل محیطی 14 
تیروئیدی درمان می‌شود. 
۲- دو ede‏ ایجاد هیپرتیروئیدی ناشی از آمیودارون عبارتند از: 
(QUI‏ القاء oy‏ در افرادی که بیماری زمینه‌ای تیروئید مانند گواتر 
مُولتی‌ندولر دارند. این گروه توسط تیوآمیدها درمان می‌شوند. 

ب) آمیودارون همچنین با مکانیسم‌های التهابسی می‌تواند موجب 
هیپرتیروئیدی شود. درمان این گروه با گلوکوکورتیکوئید است. 
ارو داروهایی که موجب مهارتبدیل 14 به 13 می‌شوند. 

عبارتند از: آمیودارون, بتابلوکرهاء کورتیکواستروئید ومواد حاجب رادیوگرافی 


خانم ۳۲ ساله‌ای به رکاری تیروئید مبتلا بسوده و در ماه دوّم 
حاملکی است. با توجه به موارد فوق. مصرف کدامیک از داروهای زیر برای 
درمان S153‏ تیروئید در بیمار فوق مناسب‌تراست؟ 

(پرانترنی شهریور ٩۲‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان!» 


الف) پروپرانولول ب) متی‌مازول 
ج) پروپیل‌تیواوراسیل د) 3 رادیواکتیو 


شایع‌ترین عارضه ناشی از مصرف منی‌مازول plas‏ است؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 
الف) راش پوستی ب) آگرانولوسیتوز 
ج) اختلال کبدی د) هیپوپروترومبینمی 


[اقت ][ج ][ 5 nen ee eee‏ سس سم سم سم 


خطرناک ترین عارضه ناشی از مصرف متی‌مازول کدامیک از موارد 


زیر است؟ (پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]) 
آلف) سندرم شبه لوپوس ب) آگرانولوسیتوز 
ج( آر پتمی Torsade de pointes‏ د) میوپاتی 


61633۳۳۳7 کدامیک در درمان طوفان تیروئیدی مصرف دارد؟ 


PHD)‏ فارماکولوژی) 
الف) آمیودارون ب) آپی‌نفرین 
ج) پروپرانولول هب ردیر کی 
Oe)‏ ¢ د) eer.‏ 1۱ 
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Next Level 


Vs eT 3--)‏ ار کی برار ات رات ی رل ای مد 
lS‏ و US‏ به 13 تبدیل می‌شود. 
۲- در افراد زير به علت حساسیت شدید قلب به 14 باید دوز شروع 
درمان با لووتیروکسین با دوز پائین‌تر شروع شود : 
(UI‏ بیماران سالخورده مبتلا به بیماری قلبی -عروقی 
ب) مبتلایان به میکزدم طولانی‌مدت 
۳- تیوآمیدها (پروپیل تیواوراسیل و متی‌مازول)» تولید هورمون‌های 
تیروئیدی را با مکانیسم‌های زیر مهار می‌کنند: 
(ail‏ بلوک واکنش‌های پراکسیداز 
ب) جلوگیری از اضافه شدن SB‏ به تیروزین موجود در تیروگلوبولین 
ج) بلوک جفت شدن 17و MIT‏ 
د) پروپیل تبواوراسیل و به میزان کمترمتی‌مازول» تبدیل محیطی 
4 به 13 را کاهش می‌دهند. 
۴- داروی انتخابی هیپرتیروئیدی. متی‌مازول است» چرا که dy‏ علت 
نیمه yor‏ طولانی فقط یکبار در روز مصرف می‌شود. 
۵- داروی انتخابی هیپرتیروئی‌دی در حاملگی و شیردهی, 
پروپیل تیواوراسیل است. 
۶ از عوارض شایع داروهای آنتی‌تیروئید. راش پوستی است. 
۷ عوارض SULA‏ تبرآیید ها عبارنند ار 
الف) آ گرانولوسیتوز (از همه مهم‌تر) 
ب) واسکولیت 
ج) نارسایی کبدی 
ری رت 
۸- در طوفان تیروئیسدی, از بتابلوکرها برای کنترل تاکی‌کاردی و 
اختلالات قلبی استفاده می‌شود. پروپرانولول تبدیل 14 به 13 را مهار 
gee‏ 
-٩‏ از محلول لسوگل (یُدید پناسیم) برای آماده‌سازی بیمار جهت 
جراحی تیروئید استفاده می‌شود. 
۰- آمیسودارون یک داروی ضدآریتمی بوده که تبدیل محیطی 14 dy‏ 
3 را سرکوب می‌کند. آمیودارون می‌تواند هم موجب هیپوتیروئیدی و 


هم هیپرتبروئیدی شود. 
۱- ید رادیواکتیو تنها دارویی بوده که موجب کاهش دائمی فعالیت 
تپروئید می‌شود. 


-\V‏ دربیماران سالخورده که مدت‌ها هییوتیروئید هستند» دوز 
شروع 14 باید پائین باشد نا از تحریک قلب جلوگیری شود. 
۳- علامت اولیه و اصلی افزایش دوز14 اگزوژن .کاهش وزن 


۰ 


ات 


آالیزآماری سژالات فصل ۱٩‏ 


Preview 


آگونیست‌ها و آنتاگونیست‌های کورتیکواستروئیدها 


آنتاگونیست‌ها آگونیست‌ها 
"مهارکنندههای ستتز . .آتاگونیست‌های NK Sane‏ گلوکوکورتیکوئیدها . 
Oe Ce‏ (فلودرو کورتیزون) (پردنیزون) .. . 
آنتاگونیست‌های . آنتاگونیست‌های 
مینرالوکورتیکوئید © گلوکوکورتیکوئیدها . 
(اسپیرونولاکتون) , (میفه پریستون) . . 
کورتیکواسترونیدها . (- ترشح کورتیزول توسط ACTH‏ تنظیم شده و دارای ریتم شبانه روزی است» 


به هورمون‌های استروئیدی که در کورتکس آدرنال تولید می‌شوند. 
کورتیکواستروئیدها گفته می‌شود که به دو دسته زیر تقسیم می‌گردند: 

۱- گلوکوکورتیکوئیدها: اثرات مهمی در متابولیسم کربوهیدرات‌هاء چربی و 
پروتئین. کاتابولیسم پاسخ‌های ایمنی و التهاب دارند. 

۲- مینرالوکورتیکونیدها: این گروه. بازجذب سدیم و پتاسیم را در لوله‌های 
جمع‌کننده کلیه تنظیم می‌کنند. 


گلوکوکورتیکونید ها 


ه] انواع 
۵ کورتیزول: کورتیزول (هیدروکورتیزون). گلوکوکورتیکوئید طبیعی اصلی 
است که در کورتکس آدرنال از ۱۷ هیدروکسی پرگننولون ساخته می‌شود. 
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به طوری که حداکثرترشح آن هنگام صبح و حداقل آن درنیمه شب صورت می‌گیرد. 

۸٩۵ -۲‏ کورتیزول پلاسماء به گلوبولین متصل‌شونده به کورتیکواستروئید 
(CBG)‏ متصل می‌شود. 

۳- کورتیزول خوراکی از دستگاه گوارش به خوبی جذب شده و توسط 
کبد از خون پاک می‌شود. کورتیزول نسبت به گلوکوکورتیکوئیدهای مصنوعی 
طول مدت اثر کمتری دارد. اگرچه کورتیزول از پوست طبیعی جذب ضعیفی 
دارد ولی از پوست ملتهب و غشاهای مخاطی dy‏ راحتی جذب می‌شود. 

۴-کورتی_زول دارای یک اثر مینرالوکورتیکوئیدی مختصرو مهم است و همین 
مسئله دلیل مهمی برای ایجاد هیپرتانسیون در مبتلایان به تومورها ی آدرنال مترشحه 
کورتیزول و یا سندرم کوشینگ (تومورهیپوفیزی تولیدکننده (ACTH‏ است. 

ه کلوکوکورتیکوئیدهای مصنوعی: از داروهای این گروه می‌توان به 
پردنیزون» پردنیزولون (متابولیت فعال پردنیزون)» دگزامتازون. تریامسینولون 
اشاره کرد. گلوکوکورتیکوئیدهای مصنوعی در مقایسه با کورتیزول دارای 
مزایای زیر هستند: 


| 
| 
| 
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۳- نفوذ بهتر از سدهای لیییدی (برای استفاده موضعی) 

@ کلوکوکورتیکونیدهای استنش‌اقی: این داروها جهت درمان آسم به 
کار برده می‌شوند و Jol‏ بکلومتازون و بودزوناید هستند. این گروه به راحتی 
ole‏ مخاط راه‌های هوابی شده و به علت نیمه yor‏ بسپار کوتاه» عواروض 
سیستمیک بسیار کمی دارند. 

fal‏ مکانیسم عمل: کورتیکواستروئیدها وارد سلول شده و جهت انتقال به 
داخل هسته سلولی به رسپتور سیتوزولی متصل می‌شوند. کمپلکس استروئید - 
رسپتور با اتصال به عناصر پاسخ‌دهنده به گلوکوکورتیکوئیدها GGRES)‏ با 
عناصر اختصاصی مینرالوکورتیکوتیدهاء بیان ژن‌ها را تغیبر می‌دهند. 

قااثرات کلوکوکورتیکوئید ها 

اثرات متابولیک 

۱-گلوکوکورتیکوئید ها با تحریک گلوکونئوژن ز موجب افزایش قندخون؛ 
کاتابولیزه شدن پروتئین عضلات و افزایش ترشح انسولین می‌شوند. 

۲-گلوکوکورتیکوئیده | هم لیپولیز و هم لیپوژنزرا تحریک می‌کنند, لذا در 
برخی از مناطق بدن (مثل صورت. شانه و پشت) تجمع چربی رخ می‌دهد. 

۵ اثرات کاتابولیک 

۱- گلوکوکورتیکوتیدها موجب کاتابولیسم پروتئین عضلات می‌شوند. 

¥- در غلظت‌های بالای گلوکوکورتیکوئیدها. بافت‌های لنفوئیدی همبند. 
چربی و پوست دچار تحلیل می‌شوند. 

۲- گلوکوکورتیکوئیدها در استخوان موجب استئوپروز می‌شوند. 

۴- گلوکوکورتیکوئیدها موجب کاهش رشد کودکان می‌گردند. 


@ اثرات سرکوب ایمنی 
۱- گلوکوکورتیکوئید‌هاء ایمنی سلولی به ویژه ایمنی وابسته به لنفوسیت‌ها 
را مهار می‌کنند. 


۲- اثر لنفوتوکسیک گلوکوکورتیکوئیدها در درمان کانسرهای هماتولوژیک 
اهمیت دارد. 

۳- گلوکوکورتیکوئید‌ها در تکامل ایمنی اکنسابی طبیعی اختلالی ایجاد 

ارات ضدالتهابی: گلوکوکورتیکوئیده ارات مهاری شدیدی بر 
تعداد لنفوسیت‌هاء ائوزینوفیل‌ها بازوفیل‌ها و منوسیت‌ها و مهار مهاجرت 
لکوسیت‌ه می‌شوند. مکانیسم‌های بیوشیمیایی این اثرات سلولی» عبارتد از 

۱- تحریک سنتز مهارکننده فسفولیپاز ۸2 


COX-2 برای‎ mRNA کاهش‎ -۲ 

۳- کاهش اینترلوکین ۲ و ۲ 

۴-کاهش فاکتور فعال‌کننده پلاکت (PAF)‏ که Sy‏ سیتوکین التهابی است. 
سایراثرات 

(- گلوکوکورتیکوتیدها از جمله کورتیزول برای دفع طبیعی آب از Waals’‏ لازم 


۲-گلوکوکورتیکوئید ها برروی ۲1۷5 اثر دارن د» به طوری که در دوزهای 
بالاه سب تغییرات رفتاری عمیقی می‌شوند. 

۳- دوزهای بالا گلوکوکورتیکوئیدهاء ترشح اسید معده را افزایش و مقاومت 
معده نسبت به ایجاد زخم را کم می‌کنند. 

۴- گلوکوکورتیکوتیدهاء نقش مهمی در تکامل Ay‏ جنین دارند. 
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yt le ۱ is‏ قدرت احتباس فعالیت 
گلوکوکورتیکوئیدها 
کورتیزول ۸-۲ ۱ ۱ ۰ 
پردنیزون ۱۲-۴ ۴ ۳/ )+( 
تریاسینولون ۱۵-۴ ۵ +++ 
دگزامتازون ۲۴-۶ ۳ 5 4444+ 
2 مینرالوکورتیکوتیدها 
آلدوسترون ۱-۲ ¥/ Yous‏ ۱ 

فلودروکورتیزون ۸-۲ ۳ ۰- ۱۲۵ 5 
۱- نسبت به کورتیزول 

God) UE‏ بالینی 


۵ بیماری‌های آدرنال: گلوکوکورتیکوئیدها در موارد زیر مورد استفاده قرار 
می‌گیرند: 

(- نارسایی مزمن SLIT‏ (بیماری آدیسون): گلوکوکورتیکوئید‌ها در 
مبتلایان به بیماری آدیسون»جهت حفظ حیات ضروری هستند. 

۲- نارسایی حاد آدرنال: در نارسایی حاد آدرنال که در اثر شوک» عفونت با 
تسا روا شود 

۳- هیپرپلازی مادرزادی آدرنال: در برخی از ان_واع هپپرپلازی مادرزادی 
آدرنال (کمبود 8۲۱ -هیدروکسیلازه, تجویز گلوکوکورتیکوئیدها, اندیکاسیون 
دارد. گلوکوکورتیکوئیدها با سرکوب ترشح ACTH‏ در درمان مبتلایان به این 
سندرم مفید هستند. 

9بیماری‌ه ای غیرآدرنال: بسیاری از بیماری‌ها که ماهیت التهابی 
یا ایمنولوژیک دارند مانند آسم. رد پیوند. بیماری‌های کلاژن و بیماری‌های 
روماتولوژیک همچنین بدخیمی‌های خونی. اختلالات نورولوژیک. استفراغ 
ناشی از شسیمی‌درمانی. هیپرکلسمی و بیماری کوهستان. به درمان با 
گلوکوکورتیکوئیدها پاسخ می‌دهند. 

تسریع بلوغ ریه‌های جنین: در زایمان زودرس و به منظور تسریع بلوغ 
ریه‌های جنین, به مادران حامله بتامتازون تجویز می‌شود. 

Hl‏ عوارض دارویی: درمان کوتاه‌مدت (کمتر از ۲ هفته) به خوبی تحمل 
می‌شود ولیکن درمان‌های طولانی‌تررممکن است عوارض جدی به همراه 
داشته باشد که عبارتند از: 

۱- عوارض متابولیک: سرکوب رشد. عدم Jord‏ گلوکز, دیابت» تحلیل 
عضلانی و استئوپروز 

Sod احتباس‎ -۲ 

۴۳- کاهش بهبود زخم 

۴- سایکوز 

۵- تغییرات رفتاری 

9روش‌های کاهش عوارض: روش‌های به حداقل رساندن عوارض 
عبارتند از: 

۱ استفاده موضعی Mio)‏ استفاده آتروسل در اسم) 

۲- مصرف یک روز در میان (جهت کاهش سرکوب هیپوفیز) 

۲-کاهش دوزدارو به فاصله کوتاهی بعد ازرسیدن به پاسخ مطلوب درمانی 


فارماکولوژی/ فصل ۱٩‏ + آدرنوکورتیکواسترونیدها و آنتاگونیست‌های آدرنوکورتیکال ‏ 


FEY?‏ جهت جلوگیری از نارسایی آدرنال در بیمارانی که به مدت طولانی 
تحت درمان هستند. یک "دوز استرسی" در هنگام بیماری‌های جدی با قبل از 


جراحی‌های ماژور لازم است . 
FRR 7‏ قطع گلوکوکورتیکوئیدها. Lub‏ به صورت تدریجی Taper)‏ انجام 
شود . 
بیشترین اثرضد التبهابی ay‏ کدامیک از استروئیدهای زیر تعلق دارد؟ 
(پرانترنی - شهریو ر۱٩)‏ 
(A‏ پردنیزون ب) تریامسینولون 
ج) دگزامتازون د) پردنیزولون 


اثرمینرالوکورتیکوتبدی کدامیک از داروهای زیر بیشتراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیوازا) 


الف) تریامسینولون ب) بتامتازون 
ج) کورتیزول د) پردنیزولون 


EE)‏ یک خانم ۵۰ ساله. Case‏ شناخته شده آسم از ۳۰ سال قبل. 
Cea,‏ تنگی نفس و سرفه از ۲ روز قبل به آورژانس مراجعه نموده اسست. 
سمع قفسه سینه. ویزدمی و بازدمی دوطرفه دارد. برای بیمار اکسپژن, 
سالبوتامول استنش‌اقی, ایپراتروپیوم و متبل پردنیزولون وریدی آغاز گردیده 
است. مکانیسم عمل گلوکوکورتیکوتبد در کنترل این بیماری چیست؟ 
(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 


الف) افزایش توده عضلانی ب) هیپوگلیسمی 
ج) مهار سنتز لکوترین د) افزایش دفع آب و نمک 


کدامیک از موارد زیر از عوارض گلوکوکورتیکوئیدها نیست؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور یآدانشگاه مشهد]) 


الف) هیپرگلیسمی ب) هیپرکالمی 
&( سایکوز د) hud‏ عصلانی 
aac mean ae. Co EE)‏ دزی شوت 
مینرلوکورتیکوئید‌ها te‏ 

آلد وسترون: مهمترین مینرالوکورتیکوئید طبیعی در انسان» 
آلدوسترون است . 

9 کاربرد بالینی: آلدوسترون در تنظیم حجم خون و فشارخون. نقش 
مهمی دارد. 

@ فارماکوکینتیک: آلدوسترون نیمه عمرکوتاه بافعالیت گلوکوکورتیکوئیدی 
اندک دارد. 


9 مکانیسم عمل: مکانیسم عمل آلدوسترون شبیه گلوکوکورتیکوئیدها 
بوده و موجب افزایش احتباس آب و سدیم می‌شود. 

Li]‏ سایر مینرالوکورتیکوئید ها 

۱- داکسی‌کورتیکواسترون (پیش‌ساز طبیعی الدوسترون) 


۲- فلودروکورتیزون: فلود روکورتیزون یک مینرالوکورتیکوئید مصنوعی بوده 
که نیمه‌عمر طولانی دارد و برای جایگزینی هورمونی پس از آدرنالکتومی و در 
شرایط نیاز به درمان مینرالوکورتیکوئیدی به کار برده می‌شود. فلودروکورتیزون 


اثرات قابل توجه گلوکوکورتیکوتیدی هم دارد. 


آنتاگونیست‌های کورتیکواستروئیدها 


آنتا گونیست‌های رسپتور 

و آنتاگونیست رسپتورآلدوسترون: اسپیرونولاکتون و اپلرنون 

آنتاگونیست رسپتورهای گلوکوکورتیکوئیدی: میفه‌پربستون 

(RU- 486)‏ آنتاگونیست رسپتورهای گلوکوکورتیکوئیدی و پروژسترونی بوده 
و در درمان سندرم کوشینگ به کار برده می‌شود. 

Ei)‏ میبارکننده‌های سنتز: مهارکننده‌های سنتز کورتیکواستروئیدهای 
آدرنال» عبارتند از 

@ کتوکونازول: یک داروی ضد قارچ بوده و آنزیم ۳450 که برای سنتر 
استروئیدها لازم است را مهار می‌کند. کتوکونازول در درمان کارسینوم آدرنال, 
هیرسوتیسم. کانسر پستان و پروستات به کار برده می‌شود. 

۵ آمینوگلوتتماید: آمینوگلوتتماید, تبدیل کلسترول به پرگننولون را مهار 
35,00 و در درمان کانسرهای آد رنوکورتیکال تولیدکننده استروئید استفاده 
ام جر جر 

9 متی‌راپون: سنتر کورتیزول را مهار می‌کند. از متی‌راپون در تست‌های 
تشخیصی فعالیت آدرنال استفاده می‌شود. 

9 اتومیدیت: یک داروی بیهوشی عمومی بوده که 3-۱۱ هید روکسیلاز را 
مهار می‌کند و در درمان سندرم کوشینگ به کار برده می‌شود. 


Solas UE)‏ از داروه ای زیربه‌عنوان مهار کننسده گیرنده‌های 
گلوکوکورتیکوتیدی در درمان بیماری کوشینک کاربرد دارد؟ (۳72 فارماکولوژی » 
الف) اسپیرنولاکتون ب) اپلرنون 
ج) میفه پریستون د) کتوکونازول 


دریک بیمار FF‏ ساله dy Mino‏ سندرم کوشینگ به‌علت تومور 
آدرنال. چرا کنوکونازول تجویز می‌شود؟ 
(All‏ مهار سنتز استروئیدها 
ب) آنتاگونیست رسپتور گلوکوکورتیکوتید 
ج) آنتاگونیست فیزیولوژیک گلوکوکورتیکوئید 
د) آنتاگونیست رسپتور مینرالوکورتیکوئید 
ev Gq‏ د ]۲ 


(پرانترنی - شهریو VW‏ 


یادداشت زر 


همم وو یه همهم مهو هویم و هه و هو مهو و2 
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مسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۵- در مبتلایان به کمبود PY)‏ هیدروکسپلاز از درمان با 
گلوکوکورتیکوئیدهسا استفاده می‌شود. گلوکوکورتیکوئيدها در این بیمار 
Next Level‏ موجب مهار ترشح ACTH‏ می‌شوند. 
poly‏ باشد که اراد لازنا مرج دهد ناسون فزدایی تن 
به درمان فوری با کورتیزول و فلودروکورتیزون نیاز دارند. 


anergy opine nme | GUIDELINES BOOK REVIEW =‏ اه 


۱- گلوکوکورتبکوتبدها تولید لکوترین‌ها و پروستاگلندین‌ها را مهار مادران حامله. بتامتازون تجوبز می‌شود. 
می‌کنند این فعالیت گلوکوکورتیکوئیدها موجب رفع التهاب می‌شود. ۸- عوارض گلوکوکورتیکوئیدها. عبارتند از: 
۲- در بین گلوکوکورتیکوئیدها. دگزامتازون طولانی‌ترین مدت اثر و ه عوارض متابولیک: سرکوب رشد. عدم تحمل گلوکزء تحلیل 
بیشترین قدرت ضدالتهابی را دارد. عضلانی و استئوپروز 
۳- در بین گلوکوکورتبکوئیدها. کورتیسزول بیشترین FI‏ ه سایرعسوارض: احتباس نمک» کاهش بهبود زخم» سایکوز و 
مینرالوکورتیکوئیدی را دارد. تغییرات رفتاری 
۴- مهم‌ترین اثرات گلوکوکورتیکونیدهاء عبارتند از: -٩‏ میفه پریستون, آنتاگونبست رقابتی رسپتورهای گلوکوکورتیکوئیدی 
ه گلوکونئوژنز (افزایش قند خون) و پروژسترونی بوده و در درمان سندرم کوشینگ به کار برده می‌شود. 
ه کاتابولبسم پروتئین عضلات ۰- کتوکون ازول یک داروی ضدقارچ بوده که در درمان 
e‏ مهار ایمنی سلول (به ویژه ایمنی وابسته به لنفوسیت‌ها) کارسینوم آدرنال» هیرسوتیسم کانسر پستان و پروستات به کار برده 
ه اثرضدالتهابی (به علت کاهش تولید لکوترین‌ها و پروستاگلندین‌ها) می‌شود. 


در طی سال‌های اخبر کبی کردن و استفاده از زحمات دیگران اشکال متنوعی به خود گرفته است و 
عده‌ای که هیچگاه نخواسته‌اند از دست رنج خود بهره ببرند به روش‌های مختلف از زحمات دیگران سوءاستفاده می‌کنند. 
این روش‌ها را می‌توان به صورت زیر دسته‌بندی نمود: 

۱- گروهی PDF‏ گایدلاین‌ها و کتاب‌های آزمون‌های تمرینی و Question Bank‏ ها را line‏ در گروه‌های تلگرامی قرار می‌دهند تا با این 
روش مثلاً فالور خود را زیاد کنند یا سوء‌استفاده‌های دیگر بنمایند. 
۲- گروهی تحت عنوان گروه‌های مشاوره یا هیه جزوات خلاصهء قسمت‌های زرد و بخش‌های یادم sls‏ که گایدلاین‌ها را bie‏ تایپ می‌کنند وبا 


کیفیت چاپی بسیار نازل dy‏ چند برابر قیمت می‌فروشند و به خود انواع و اقسام القاب دهن پُرکن می‌دهند. در حالی که همین افراد al LS po‏ شایعه 


و شسبهه را در بین پزشکان و دانشجویان دامن می‌زنند که حجم گایدلاین‌ها زیاد Cowl‏ اما خودشان عبن به عبن و کلمه به کلمه گایدلاین‌ها را به 
صورت دست و پا شکسته تایپ می‌کنند؛ نکته خنده‌دار و مضحک این است که حتی گاهاً غلطهای تایپی گایدلاین‌ها هم Line‏ تابپ شده است! 


۳- گروه دیگری در قالب گروه‌های مشاوره در سال‌های گذشته سئوالات Question Bank‏ را Lys‏ اسکن و PDF‏ آنرا در گروه خود گذشته و 
برای اینکه مثلاً مشکل قانونی برایشان پیش نیاید نوشته بودند, با تشکر فراوان از استاد دکتر کامران احمدی که این مورد دیگر اوج تقلب است. 
۴- گروهی هم که گایدلاین و سایر کتب موسسه را به صورت فیزیکی کبی می‌کنند و می‌فروشند. 

در شرایطی که در طی سال های اخبر هزینه‌های تولید کتاب در حدود ۱۰ برابر افزایش یافته ay‏ این متخلفین و متقلبین هشدار داده می‌شود؛ 
دیگر هیچ اغماضی از طرف مٌسسه صورت نخواهد گرفت و از Ba gh‏ پلیس US‏ قوه قضائیه و وزارت فرهنگ و ارشاد اسلامی با این گونه رفتارهای 


ناپسیند مقابله خواهد شند. 
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Preview 


آگونیست‌ها و آنتاگونیست های هورمون های غدد جنسی 


آنتی آندروژن‌ها آندروژن‌ها آنتی پروزستین‌ها پروزستین‌ها آنتی‌استروژن‌ها استروژن‌ها 
(تستوسترون) (میفه پریستون) -L)‏ نورژسترول) (اتینیل استرادیول) 
pe‏ مهارکننده‌های . مهارکننده‌های۵ آلفا- آنتاگونیست‌های ‏ سایر مهارکننده‌های آنتاگونیست‌های. 
(گونیست‌های60۴/۱ . G93) ts‏ رپتور. (گونیست‌های۵0۳. اآروماناز. ty‏ 
ضدبارداری‌های . (توکونازول). . ایناستراید). . (فلوتامید) دازول) . . (ناستروزول) . 
خوراکی ترکیبی) . . ۱ | 


هورمون‌های گنادی شامل استروئیدهای تخمدان (استروژن‌ها و 
پروژستین‌ها) و استروئیدهای بیضه (بیش از همه تستوسترون) هستند. 
تخمدان منبع اصلی هورمون‌های جنسی در زنان سنین باروری است. 


هورمون‌های تخمدانی ۱ 

اما بای لاه کی ره را SES Se ey RO‏ ] 

تخمدان‌ها منبع اولیه تولید هورمون‌های گنادی درزنان سنین باروری (از 
هنگام بلوغ تا یائسگی) هستند. تخمک‌گذاری تحت‌تاثیر FSH‏ و ole LH‏ 
مراحل زیر است: 

- یک فولیکول در تخمدان بالغ شده و مقدار GOL}‏ استروژن ترشح 
می‌کند. از فولیکول, یک تخمک رها می‌شود. 

۴۲- پس از رها شدن تخمک از فولیکول. فولیکول به جسم زرد تبدیل 
می‌گردد. جسم زرد» پروژسترون ترشح می‌کند. اگر تخمک بارور شود. جسم 
a a‏ رن 


www.kaci.ir 


wae‏ | سای 


(اموکسیفن) SAS‏ 
ور 


ell 


(- استروژن اصلی تخمدان. استرادیول است. استرادیول فراهمی زیستی 
خوراکی پائینی دارد ولیکن درفرم میکرونیزه برای استفاده خوراکی در دسترس بوده 
و همچنین به صورت پچ‌های پوستی, کرم واژینال و تزریق عضلانی وجود دارد. 

۲- استرهای طولانی -اثر استرادیول که در بدن به استرادیول تبدیل 
می‌شوند (مثل استرادیول سیپونات) را می‌توان به صورت عضلانی تزریق YS‏ 

۳- مخلوطی از استروژن‌های کنژوگه از منابع طبیعی (مثل پریمارین) به 
صورت خوراکی در HRT‏ استفاده می‌شود. 

۴- استروژن‌های مصنوعی با فراهمی زیستی خوراکی بالا (مثل اتینیل 
استرادیول مسترانول) در داروهای ضدبارداری خوراکی استفاده می‌شوند. 

[ق] اثرات: اثرات استروژن» عبارتند از: 

1- رشد و تکامل ساختارهای ژنیتال (واژن. رحم و لوله‌های رحمی) در 
دوران کودکی 

joy) -۲‏ صفات ثانویه جنسی و جهش رشد همراه بلوغ 


استروژن‌ها 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


۲- تعدیل سطح پروتئین‌های سرم. کاه ش جذب استخوان افزایش 
انعقادپذیری خون, افزایش تری‌گلیسریدهای پلاسماء کاهش ,111و افزایش ,۳۱۲۲ 

۴- تجویز مداوم استروژن به‌ویژه در همراهی با پروژسترون. موجب مهار 
ترشح گنادوتروپین‌ها از هیپوفیز قدامی می‌شود. 

هکاربردهای بالینی 

۱- درمان هیپوگنادیسم در زنان جوان 

۲- درمان جایگزینی با هورمون‌ها (ART)‏ 

۳- مصرف در قرص‌های ضدبارداری خوراکی 
1 تجویز استروژن در درمان‌های 1117 موجب کاهش گُرگرفتگی, 
کاهش آتروفی مجاری آُروژئیتال و کاهش تخریب اسستخوانی و اسستئوپروز 
Pog ist‏ 

] عوارض: عوارض استروژن‌هاء عبارتند از: 

9 عوارض در درمان هیپوگنادیسم: در دختران مبتلا dy‏ هیپوگنادیسم 
دوزاستروژن AL‏ به دقت تنظیم شود تا از بسته شدن زودرس آپی‌فیز 
استخوان‌های بلند و در نتیجه کوتاه قدی جلوگیری شود. 

HRT عوارض‎ 

۱-افزايش خطر کانسر اندومتر (تجویزهمزمان پروژستین می‌تواند از این 
اثر جلوگیری کند). 

¥- افزايش مختصر ریسک سرطان پستان 

۳- افزایش مختصر حوادث قلبی عروقی مثل gMI‏ سکته مغزی 

9 عوارض وابسته به دون تهوع» تندرنس پستان‌هاء افزایش سردردهای 
میگرنی» حوادث ترومبوتیک (DVT)‏ بیماری کیسه صفراء هیپرتریگلیسریدمی 
و هیپرتانسیون از عوارض وابسته به دوز استروژن هستند. 

9 عوارض نجویسزخوراکی: چون مقادیرقابل توجهی از استروژن و 
متابولیت‌های فعال آن به صفرا ترشح شده و در روده باز جذب می‌شود. 
تجویز خوراکی اثرات کبدی بیشتری نسبت به اثرات محیطی دارد. اثرات 
کبدی شامل افزایش تولید فاکتورهای انعقادی است . اثرات کبدی را می‌توان 
به وسپله تجویز واژینال» پوستی با تزریقی (اجتناب از عبور اوّل از (LS‏ کاهش 
ddd‏ 

عوارض دی‌اتیل استیل بسترول S2 DES :(DES)‏ ترکیب 
استروژنی غیراستروئیدی بوده که موجب نازایسی. حاملگی اکتوپیک و 
آدنوکارسینوم واژن دردختران زنانی که درطول بارداری خود این دارو 
را دریافت کرده‌ان د. می‌شود. این عوارض محدود به DES‏ 099-9 و در 
صورت مصرف سایر استروژن‌ها و پروژسترون‌های موجود در OCP‏ دیده 
نمی‌شود. 


یک خانم ۲۳ ساله از Loud‏ درخواست قرص‌های ضدحاملگی 
خوراکسی ترکیبی می‌کند. کدامیک از عوامل زیر موجب می‌شود که شما روش 
جلوگیری دیگری را به ایشان پیشنهاد کنید؟ 

الف) وجود شواهدی از هیرسوتیسم 

(Ww‏ سابقه رفلاکس معده به مری و مصرف امپرازول 

ج) سابقه بیماری التهابی ON‏ 

د) سابقه سردرد میگرنی با پاسخ مناسب به سوماتریپتان 


(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 
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پروژستین‌ها 


اه] انواع 

۱- پروژسترون. پروژستین اصلی در انسان است. 

۳- یک yd‏ میکرونیزه شده در HRT‏ به صورت خوراکی استفاده می‌شود. 

۳- کرم‌های واژینال پروژسترون نیز وجود دارند. 

۴- پروژستین‌های مصنوعی (مدروکسی پروژسترون).فراهمی زیستی - 
خوراکی بهتری دارند. 

۵- تفاوت ٩۱-نورنستوسترون‏ کامپاند در مقدار اثرات آندروژنیک است. 
1 داروهای قدیمی‌تر(,1-نورژسترول و نوراتین درون) اثرات 
ضدآندروژنی بیش‌تری به داروهای جدیدتر (نورژستیمیت. دزوژسترول) 
دارند. 

] اثرات 

۱- پروژسترون موجب تغیبرات ترشحی در آندومتر شده که برای حفظ 
بارداری ضروری است . سایر پروژستین‌ها نی زآندومتر را تثبیت می‌کنند ولیکن 
در بارداری اثر محافظتی ندارند. 

۲- پروژستین‌ها در متابولیسم کرپوهیدرات‌ها موثر بوده و رسوب چربی 
را تحریک می‌کنن د. پروژستین‌هاء تأثیری برروی پروتئین‌های پلاسما 


ندارند. 

۳- در دوزهای بالاء پروژستین‌ها ترشح گنادوتروپین را مهار و موجب PAS‏ 
تخمکگذاری می‌شوند. 

[] کاربردهای بالینی 


9داروی ضدبارداری: پروژستین‌ها به عنوان داروی ضد بارداری (به 
تنهایی L‏ همراه با استروژن) استفاده می‌شوند . 

@ پیشگیری از سرطان اندومتن پروژستین‌ها در HRT‏ )9 ترکیب با 
استروژن) جهت پیشگیری از سرطان اندومتر به کار می‌روند؛ هرچند این 

الفاء و حفظ بارداری: پروژسترون در روش‌های کمک باروری جهت 
القاء و حفظ بارداری به کار می‌رود. 

9 درمان اندومتریون در اندومتریوزه سرکوب فعالیت تخمدان مفید 
است. تزریق داخل عضلانی مدروکسی پروژسترون با دوز IL‏ فعالیت 
تخمدان I)‏ به مدت ۲ ماه سرکوب می‌کند. چرا که موجچب مهار تولید 
گنادوتروپین‌ها در هیپوفیز می‌شود. 


fl‏ عوارض 
\- عوارض پروژستین‌ها Sail‏ بوده و ممکن ات موجب افزایش 
فشارخون و کاهش HDL‏ شوند . 


۲- مصرف درازمدت و در دوزبالا قبل ازیائسگی با کاهش برگشت‌پذیر 
دانسیته استخوانی و تأخیر تخمک‌گذاری پس از قطع درمان همراه است . 


خانم OY‏ ساله‌ای به علت گُرگرفنگی, تعریق و اضطراب مراجعه نموده 
است. حدود یک سال از آخرین عادت ماهبانه وی گذشته است. ایشان نگران 
ابتلا dy‏ استئوپروز نیز می‌باشد. پس از اخذ تاریخچه دقیق. فرص اسنروژن کنژوکه 
و همچنین ماهیانه ۱۰ الی ۱۲ روز فرص پروژسترون برای بیمار تجویزمی‌گردد؛ علت 
اصلی تجویزپروژسترون در US‏ استروژن کنژوگه چیست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) کاهش خطر ابتلا به سرطان اندومتر 
ب) افزایش اثرات فیدیک منفی استروژن در هیپوفیز 


ج) کاهش bd‏ اختلالات خونریزی‌دهنده مانند DVT‏ 
د) افزایش سودمندی‌های متابولیک داروی استروژنی در استخوان 
Co ENS ED‏ 


داروهای ضد حاملگی هورمونی 


انواع: داروهای ضدحاملگی هورمونی به صورت قرص‌های خوراکی» 
داروهای تزریقی طولانی اثر ایمپلنت‌های زیرپوستی. پچ‌های ترانس درمال» 
حلقه‌های واژینال و ابزارهای داخل رحمی (IUDs)‏ وجود دارند. 

قرص‌های ضدحاملگی خوراکی: قرص‌های ضدحاملگی خوراکی 
۳ نوع هستند: 

1- انواع منوفازیک: این قرص‌ها حاوی ترکیب استروژن - پروژستین با دوز 
ot‏ در Job‏ چرخه قاعدگی هستند. 

۲- فرآورده‌های ترکیبی: دوفازی, سه‌فازی و يا چهارفازی بوده که در آنها 
دوزاستروژن با پروژستین با هردو در طول ماه متغیراست (جهت تشابه به 
تغییرات هورمونی چرخه قاعدگی) 

۳- فرآورده‌های حاوی پروژستین تنها 

slag ise‏ ضدحاملگی اورژانسی: روش‌های جلوگیری بعد از مقاربت 
که ay‏ آنها جلوگیری اورژانسی نیز گفته می‌شود. اگر در عرض ۷۲ ساعت بعد از 
نزدیکی استفاده شوند. مثر خواهند بود. قرص خوراکی شامل یک پروژستین 
تنها .1 -نورژسترول)» استروژن تنها با ترکیبی از استروژن و پروژسترون هستند. 
اگر پروژستین تنها استفاده شود عوارض جانبی کمتری خواهد داشت. 

i‏ مکانیسم عمل: قرص‌های ضدحاملگی ترکیبی با مکانیسم‌های زیر از 
حاملگی جلوگیری می‌کنند: 

(- جلوگیری از تخمکگذاری (مکانیسم اوّلیه و مهم‌تر) 

۲- اثر برروی غدد موکوسی سرویکس. رحم لوله ها و اندومتر جهت 
کاهش لقاح و کاشت 


۳- داروهای فقط پروژستینی همیشه موجب مهار تخمک‌گذاری 
نمی‌شوند و ممکن است از طریق سایر مکانیسم‌ها آثر AUS‏ 

۴- اگر داروهای ضدحاملگی اورژانسی قبل از LH Surge‏ تجویز شوند 
از تخمکگذاری جلوگیری می‌کنند. این داروها همچنین برروی موکوس 
سرویکس, عملکرد لوله‌ها و پوشش آندومتر آثر می‌کنند. 

[قا سایر کاربردها: داروهای ضدحاملگی ترکیبی در موارد زیر هم به کار 


ody)‏ می شوند: 
1- زنان جوان مبتلا به هیپوگنادیسم اوّلیه جهت پیشگیری از کمبود 
استروژن 


۲- درمان آکنه» هیرسوتیسم دیسمنوره و اندومتریوز 
آها مزایا: مزابای 00۳)ها. عبارتند از: 

۱ کاهش Cums‏ تخمدان 

¥- کاهش کانسر تخمدان و اندومتر 

۳-کاهش بیماری‌های خوش‌خیم پستان 

۴-کاهش بیماری‌های التهابی لگن (PID)‏ 
۵-کاهش حاملگی اکتوپیک 

۶-کاهش آنمی فقرآهن 

۷- کاهش آرتریت روماتوئید 


فارماکولوژی/ فصل ۲۰ + هورمون‌های غدد جنسی ومهارکننده‌های آن . 


wi عوارض‎ Hl 
علت اثر استروژن بر انعقاد‎ 4) WOCP ترومبوآمبولی: عارضه اصلی‎ ۵ 
سکته مغزی. ۲ 2۷و آمبولی ریه)‎ MI) خون است. حوادث ترومبوآمبولیک‎ 
سیگاری‌هاء سابقه قبلی با خانوادگی ترومبوآمبولی و‎ ims به‌ویژه درزنان‎ 
نقایص ژنتیکی انعقادی افزايش می‌یابد.‎ 
ترومبوآمبولی ناشی زاین داروها کمترازریسک ترومبوآمبولی‎ Suny, ) 7۴ 
در حاملگی است.‎ 
سرطان بستان: در افرادی که (در حال حاضربا در گذشته) داروهای‎ 
ضدحاملگی هورمونی استفاده می‌کنند. ریسک سرطان پستان در طول عمر‎ 
افزایش پیدا نمی‌کند ولیکن سن ابتلا کاهش می‌یابد.‎ 
خونریزی: داروهای ضدبارداری ترکیبی با دوز پائین با پروژستین تنها‎ 9 
ممکن است خونریزی قابل توجهی به ویژه درماه‌های اوّلیه درمان ایجاد‎ 
9سایرعوارض‎ 
تهوع» تندرنس پستان سردرد. پیگمانتاسیون پوستی و افسردگی‎ -( 
دوز بالای استروژن در داروهای ضدحاملگی اورژانسی (بعد از مقاربت)‎ -۲ 
موجب تهوع شدیدی می‌شود.‎ 
هیرسوتیسم از عسوارض ترکیبات حاوی‎ 9 AUST افزایش وزن,‎ -۳ 
پروژستین‌های قدیمی‌تر با اثرات آندروژئیک بیشتر است.‎ 


هی 


تعدیل‌کننده‌های انتخابی گیرنده استروژن “a (SERMS)‏ 


داروهای تعدیل‌کننده انتخابی گیرنده استروژن (SERMS)‏ آگونیست‌های 
استروژنی Mixed‏ بوده که در برخی بافت‌ها اثرات آ گونیستی استروژن داشته 
در برخی بافت‌ها به صورت آگونیست نسبی با آنتاگونیست استروژن عمل 
می‌کنند. این ارات متفاوت معمولاً به علت تفاوت در رسپتورهای موجود در 
هر CSL‏ است. 

تاموکسیفن: تاموکسیفن یک تعدیل‌کننده انتخابی گیرنده استروژن 
(SERMsS)‏ است. 

کاربردهای بالینی: همانگونه که گفته شده داروهای SERM‏ در 
بعضی از بافت‌های آگونیست استروژن و در برخی S99‏ آنتاگونیست استروژن 

(- دردرمان سرطان پستان, تاموکسی‌فن Ay‏ عنوان آنتاگونیست رسپتور 
استروژن عمل می‌کند. در زنان با ریسک بسیار Wh‏ برای سرطان پستان» 
مصرف پروفیلاکتیک تاموکسی‌فن, بروز کانسر پستان را کاهش می‌دهد. 

۲- تاموکسی‌فن در استخوان بیشتراث رآ گونیستی دازد. لذا از ایجاد 
استئوپروز در زنان یائسه جلوگیری می‌کند. 

il عوارض‎ 9 

۱- هیپرپلازی اندومتر و افزایش ریسک سرطان اندومتر(اث رآ گونیستی) 

۲- گرگرفتگی (اثر آنت گونیستی) 


۳- افزایش ریسک ترومبوز وریدی (اثر آگونیستی) 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی . 


BREA 7‏ تورمیفن از bled‏ ساختاری مانند تاموکسیفن بوده و خصوصیات. 
اندیکاسیون‌ها و عوارض مشابهی دارد. 

Hl‏ رالوکسیفن 

hile‏ و کاربردهای بالینی 

۱- رالوکسیفن به علت اثرآگونیستی نسبی برروی استخوان برای 
پیشگیری و درمان استئوپروز در زنان یائسه AST‏ شده است. 

۲- رالوکسیفن (مانند تاموکسیفن) اثر آنتاگونیستی در بافت پستان داشته و 
بروزسرطان پستان در افراد با ریسک بالا را کاهش می‌دهد. 

۳- برخلاف تأموکسیفن, رالوکسیفن هیچ اثری استروژنی بر بافت اندومتر 
ندارد. 

عوارض جانبی 

۱ گرگرفتگی (اثرآنتاگونیستی) 

۲- افزایش ریسک ترومبوز وریدی (اث رآگونیستی) 

[ق] بازد وکسیفن: بازدوکسیفن یک SERM‏ جدید بوده که در ترکیب با 
استروژن کنژوگه برای درمان علائم بائسگی و پیشگیری از اسنئوپروزیائسگی 
USL‏ شده است. 

[قاکلومیفن: آگونیست نسبی رسپتور استروژن است. 

@ کاربرد بالینی: این دارو در زنانی که قادر به تخمک‌گذاری نیستند 
موجب القاء تخمک‌گذاری شده و در نتیجه احتمال حاملگی را افزایش میدهد. 

9مکانیسم عمل: کلومیفن» رسپتورهای استروژن را در هیپوفیز بلوک 
نموده و با کاهش فیدبک منفی» میزان 1.11و FSH‏ را افزایش می‌دهد. افزایش 
این گنادوتروپین‌هاء تخمک‌گذاری را تحریک می‌کند. 
SE)‏ ویژگی pare‏ 49 فرد داروهای SERM‏ کدام است؟ mihi mene‏ 

(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 
الف) در بعضی از بافت‌ها به عنوان آ گونیست و درسایر بافت‌ها به عنوان آنتاگونیست 

Jos‏ می‌کنند. 

ب) یک رسپتور اختصاصی را در غشاء سلولی فعال می‌کنند. 

ج) آنزیم آروماتاز را مهار می‌کنند. 

د) فعالیت آگونیستی استروژنی و پروژستینی دارند 


ETD‏ کدام داروی زیر برای تحریک تخمکگذاری تجویز می‌شود؟ 


(پرانترنی _اسفند (VA‏ 
(All‏ تاموکسیفن ب) میفه پریستون 
ج) کلومیفن د) ریلاکسین 


sali 
آنتاگونیست خالص‎ (Fulvestrant) فولوسترانت: فولوسترانت‎ La] 
بافت‌ها است.‎ pled رسپتور استروژن در‎ 
تاموکسیفن‎ dy کاربرد بالینی: این دارو در درمان کانسر پستان مقاوم‎ 9 
به کار می‌رود.‎ 


آنتاگونیست‌های خالص رسبتور استروژن 
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مهارکننده‌های سنتز 


اقا مپارکنند.ههای آروماتاز: آروماتاز آنزیمی است که برای سنتز استروژن 
لازم است. al‏ داروها جهت درمان کانسر پستان Ay‏ کار می‌روند. 

مهار رقابتی آرومانان آناستروزول و اتسروزول مهارکنن ده رقابتی 
غیراستروئیدی آروماتاز هستند. 

مهار غیرقابل بازگشت آرومانان اگزمستان یک مهارکننده غیرقابل 
برگشت آروماتاز است. 

ml‏ دانازول: دان‌ازول. آنزیم‌های سیتوکروم ۳450 را که در تولید 
استروئیدهای گنادی دخالت دارند مهار می‌کند؛ دانازول همچنین یک 
آگونیست نسبی ضعیف رسپتور پروژستین, آندروژن و گلوکوکورتیکوئید است. 

@ کاربرد بالینی: دانازول در درمان اندومتریوز و بیماری فیبروکیستیک 
پستان به کار می‌رود. 


داروی مهارکننده انتخابی آروماتاز که در تومورهای پستان مقاوم 


به تاموکسیفن مفید است. چیست؟ PHD)‏ فارماکولوژی) 
(call‏ کلومیفن ب) دانازول 
ج) آناستروزول د) گانی‌رلیکس 
eel intrarenal alicia:‏ 
es eae eae ey er ay res‏ 
آنناگونیست‌ها و آنالوگ‌های Hee. GnRH‏ 


Thal‏ گونیست‌های GNRH‏ لوپرولید 

۵ مکانیسم عمل: تجویزمداوم آگونیست‌های GnRH‏ (لوپرولید) ترشح 
گنادوتروپین را سرکوب کرده و تولید استروژن و پروژسترون از تخمدان را مهار 
8 

کاربردهای بالینی 

(- کنترل هیپراستیمولیشن تخمدان 

۲- درمان بلوغ زودرس کودکان 

۳- درمان کوتاه‌مدت (کمتر از ۶ (ole‏ آندومتریوز و لیومیوم رحمی 
FERS‏ > زنان باه درمان بیشتراز ۶ ماه موجب کاهش دانسیته 


استخوان می‌شود. 
آنناگونیست‌های -GNRH‏ گانی‌رلیکس و سترورلیکس, آنتاگونیست 
رسیتور GnRH‏ هستند. 
9 کاربرد بالینی: این داروها به منظور کنترل هیپراستیمولیشن تخمدان 
به کار برده می‌شوند. 


آنتی‌پروژستین‌ها | 


۱ 


] میفه پریستون )486 - (RU‏ آنتاگونیست استروئیدی فعال خوراکی 
پروژسترون و گلوکوکورتیکوئیدهاست. 


کاربردهای بالینی 
۱- کاربرد اصلی این دارو سقط جنین دراوایل حاملگی اف NaN b)‏ روز 


۲- ترکیب میفه پریستون و میزوپروستول (آنالوگ پروستاگلندین (E‏ جهت 


اقا هییوگنادیسم در زنان 


8 درمان جایکزینی هورمونی (HRT)‏ 


ها قرص‌های ضدحاملکی خوراکی 


ضدحاملگی‌های تزریقی 


8 ضدبارداری‌های بعد از مقاربت 


fl‏ دیسمنوره مقاوم با خونریزی رحمی 


8 ناباروری 
القاء سقط 
El‏ اندومتریوز 


۵ استئویروز بعد از یائسکی 


fH‏ هییوکنادیسم در مردان 


استروژن کنژوگه» اتینیل استرادیول» استرهای 


استرادیول 

جزء استروژنی: استروژن کنژوگه استرادیول» 
استرون G‏ استریول 

جء پروژستینی: پروژسترون» مدروکسی 
پروژسترون استات 

ترکیبی: اتیئیل استرادیول با مسترانول به همراه 
پروژستین 

پروژستین تنها: نورتیندرون یا نورژسترول 
مدروکسی پروژسترون عضلانی 

J‏ استرادیول و Norelgestromin‏ به 
اتینیل استرادیول و Etonogestrel‏ به صورت 
رینگ واژینال ماهانه 


TUD نورژسترول به صورت‎ -—L 
به شکل ایمپلنت‎ Etonogestrel 


بآ- نورژس‌ترول» استروژن» ضدبارداری‌های 


ترکیبی 


| ستروژن کنژوگه. jst‏ | سترادیول» 
ضدحاملگی خوراکی» آگونیست GnRH‏ 
مدروکسی پروژسترون استات تزریقی 
کلومیفن» hMG‏ و hCG‏ آنالوگ GnRH‏ 
پروژسترون» بروموکریپتین 

میفه‌پریستون )486 (RU‏ و میزوپرستول 
ضدحاملگی خوراکی» مدروکسی پروژسترون 
استات تزریقی» آکویستت «GnRH‏ دنازول 
تاموکسی‌فن» مهارکننده‌های آروماتاز رآناستروزول) 
استروژن کنژوگه» استرادیول. رالوکسیفن 


تستوسترون» متیل‌تستوسترون» فلوکسی 


مسترون 

8 تولید آنابولیک پروتئین اکساندرولون» استانوزولول 

8 هیپرپلازی خوش خیم پروستات فیناستراید 

(BPH) 

8 کارسینوم پروستات 3951 ست ‘GnRH‏ آنتا گون نیست رسپتور 
«GnRH‏ آنتاگونیست رسپتور yt‏ 
«فلوتامید) 

ها هبرسوتیسم ضدحاملکی ترکیبی» اسپیرنولاکتون» 
فلوتامید» آگونیست 001311 

عوارض جانبی 


(- شایعترین عارضه ile‏ آن عدم ایجاد سقط کامل است . 

۲- عوارض جانبی میزوپروس تول عبارتند از: تهوع» استفراغ و اسهال به 
همراه عوارض abo‏ محصولات حاملگی (کرامپ و خونریزی) 

۳- به ندرت در بیمارانی که از میفه پریستون و میزوپروستول جهت سقط 
استفاده می‌کنند. عفونت‌های غیرمعمول (مثل کلستریدیوم سوردلی) رخ 
می‌دهد که می‌توانند موجب عفونت شدید. سپسیس و حتی مرگ شوند. 


فارماکولوژی / فصل ۲۰ + هورمون‌های غدد جنسی و مهارکننده‌های آن 


میفه پریستون از طریق کدامیک از موارد زیر عمل می‌کند؟ 
PHD)‏ فارماکولوژی) 
ب) مهار کردن گیرنده‌های استروژن 


الف) بلوک گیرنده‌های پروژسترون 
ج) Sob‏ گیرنده‌های آندروژن 


QE ep 


0( مهار آنزیم آروماتاز 


ها تولید: تستوسترون و آندروژن‌های وابسته در بیضه. آدرنال و به میزان 
کمی در تخمدان ساخته می‌شوند. تستوسترون از پروژسترون 9 دی‌هیدرواپی 


آندروسترون (DHEA)‏ ساخته می‌شود . 


E‏ انتقال: در پلاسماء تستوسترون به گلوبولین متصل‌شونده به 
هورمون‌های جنسی (SHBG)‏ متصل شده و انتقال می‌یاید. 

i‏ شکل فعال تستوسترون: تستوسترون در بسیاری از آرگان‌ها (مثل 
پروستات) به دی‌هیدروتستوسترون DAT)‏ تبدیل شده که شکل فعال 


تستوسترون در بافت‌ها است. 


i‏ متابولیسم: به‌علت متابولیسم سریع «CLS‏ تستوسترون خوراکی 
اثراندکی دارد؛ لذا برای تجویزتستوسترون از فراورده‌های تزریقی با 
پچ‌های پوستی استفاده می‌ش ود . هم اکنون انواع خوراکی فعال نیز وجود 


دارند. 


هآند روژن‌ه ای آنابولیک: گروهی ازآندروژن با هدف افزایش اثرات 
آنابولیک و بدون فعالیت آندروژنیک تولید شده‌اند که ay‏ آنها آندروژن‌های 
آنابولیک گفته می‌ شود » دو مورد ازآندروژن‌های سیک at Sadar il‏ عبارتند از: 


(- آکساندرولون 
¥- استانوزولول 


fl‏ مکانیسم عمل: مانند سایر هورمون‌های استروئیدی» آندروژن‌ها وارد 
سلول شده 9 به رسپتورهای سیتوزولی متصل شده و وارد هسته می‌گردند. 


آه] اثرات 


۱- تستوسترون برای تکامل طبیعی جنین و نوزاد پسر ضروری بوده و عامل 
تغییرات odes‏ دوران بلوغ در جنس مذکر است. تغییرات مردانه دوران بلوغ 
که تحت‌تأثیر تستوسترون ایجاد می‌شوند. عبارتند از: بزرگی پنیس و حنجره. 


پوست و بزرگی توده عضلانی 


۲- پس از بلوغ» تستوسترون برای حفظ صفات انویه چنسی, باروری و 


. جنسی» ضروری است‎ yo 


۳- تستوسترون برروی سلول‌های 90 نیزاثر گذاشته و موجب ریزش مو با 


الگوی مردانه می‌ شود . 


۴- تسنوسترون اثرات آنابولیک نیز دارد که شامل افزایش سایزو قدرت 
عضلات و افزایش تولید گلبول‌های قرمز خون هستند. 
۵- تستوسترون موجب کاهش دفع نیتروژن اوره می‌شود. 

۶- تستوسترون در حفظ تراکم طبیعی استخوان نیز مفید است . 


[] کاربردهای بالینی 


@ هیپوگنادیسم: کاربرد اصلی بالینی آندروژن‌هاء در بیم اران مبتلا 


هییوگنادیسم است. 
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تحریک تولید Ug HS‏ 33.475 آندروژن‌ها برای تحریک تولید گلبول قرمز 
در بعضی از آنمی‌ها به کار برده می‌شوند. 
۵ افزایش وزن: آندروژن‌ها برای افزایش وزن در مبتلایان به سندرم‌های 
تحلیل برنده مانند ایدز به کار می‌روند. 
Bl‏ عوارض 
(- در زنان, آندروژن‌ها موجب عوارض زیر می‌شوند: 
الف) ویریلیزاسیون: هیرسوتیسم بزرگی کلیتوریس و کلفت شدن صدا 
ب) اختلالات قاعدگی 
۲- درمردان» مصرف دوزهای بالا آندروژن در مردان سبب فمینیزاسیون 
(ژنیکوماستی» کوچک شدن بیضه‌ها و ناباروری) می‌شود. این عوارض به‌علت مهار 
فیزیکی هیپوفیزو تبدیل بخشی ازآندروژن‌های آگزوژن به استروژن رخ می‌دهد. 
۲- استروئیدهای آنابولیک در هر 99 جنس موجب زردی کلستاتیک, افزایش 
آنزیم‌های کبدی و احتمالاًکارسینوم هپاتوسلولار می‌شوند. 
۴- درزنانی که دردوران حاملگی آندروژن اگزوژن مصرف می‌کنند در 
جنین مونث صفات مردانه در دستگاه تناسلی‌شان ایجاد می‌شود. 


IER)‏ مصرف دوز بالای آندروژن‌ها plas‏ عارضه را ایجاد نمی‌کند؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۷‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


ج) ژنیکوماستی د) صفات ثانوبه مردانه در زنان 
~ 6۵69 -_--« 
آنتی‌آند روژن ها 


کاهش اثرات آن‌دروژن» یکی از روش‌های مهم درمان بیماری‌های 
خوش خیم و بدخیم پروستات» بلوغ زودرس. ریزش مو و هیرسوتیسم است. 


fm‏ انواع: فلوتامید. بیکالوتامید. نیلوتامید و انزالوتامید 

Ee‏ مکانیسم عمل: این داروهاء آنتاگونیست رقابتی غیراستروئیدی رسپتور 
آندروژن هستند. 

SLs‏ و کاربرد بالینی: این داروها اثر اندروژن‌های آن‌دوژن را در 
بیماران مبتلا 4 سرطان پروستات (پیشرفته) کاهش می‌دهند. 

هاعوارض جانبی: ژئیکوماستی, گرگرفتگی, ناتوانی جنسی و 
هپاتوتوکسیسیتی (در بیکالوتامید و نیلوتامید. هپاتوتوکسیسیتی کمتر است). 
FEI‏ اسپیرونولاکنون (دیورتیک نگهدارنده پتاسیم) به علت مهار 
گیرنده‌های آندروژنی در درمان هیرسوتیسم زنان به کار برده می‌شود. 


elas‏ دارو با مهار گیرنده‌های آندروژنی در درمان کارسینوم 


مهارکننده‌های رسپتو رآندروژن 


پروستات به کار می‌رود؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
(All‏ لوپرولید ب) فلوتامید 
ج) فیناستراید د) کتوکونازول 
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آنناگونیست‌ها و آثالوگ‌های GnRH‏ 


هآ گونیست‌های GnRH‏ 

۵انواع: لوپرولید. آنالوگ GnRH‏ است. 

9مکانیسم عمل: لوپرولید و سایرآًگونیست‌های 0011۳1 با کاهش 
گنادوتروپین‌ها بویژه LH‏ موجب کاهش تستوسترون می‌شوند. 

کاربرد بالینی: این داروها در درمان سرطان پروستات استفاده 
می‌شوند. لوپرولید سبب کاهش 11و متعاقباً کاهش تستوسترون می‌شود, لذا 
از لوپرولید به همراه فلوتامید در هفته dsl‏ (برای جلوگیری ازافزایش ناگهانی 
سنتز تستوسترون در ثر عملکرد آگونیستی (GnRH‏ برای درمان کانسر 
پروستات استفاده می‌شود. 

GnRH گونیست‌های‎ Gil 

۵ انواع: آبارلیکس و دگارلیکس آنتاگونیست‌های رسپتور GORH‏ هستند. 

کاربرد بالینی: این داروها برای درمان کانسر پروستات پیشرفته مورد 
تأیید قرار گرفته‌اند. 


مهارکننده‌های ۵ آلفا - ردوکناز 


i]‏ فیناستراید: فیناستراید. مهارکننده ۵ آلفا - ردوکتاز است. 

9 مکانیسم عمل: ۵ آلفا_ردوکتان تستوسترون را به دی‌هیدروتستوسترون 
(DHT)‏ تبدیل Jt co‏ و بعضی از بافت‌ها به ویژه سلول‌های پروستات 9 
فولیکول‌های مو به DHT‏ بیشتر از تستوسترون حساس هستند. 

6 عسوارض جانبی: به لت pie‏ تداخل فیناستراید با عملک رد 
تستوسترون. کمتراز سایرآنتی آندروژن‌ها موجب ناتوانی جنسی, ناباروری و 
اختلال در لیبیدو می‌شود. 

۱- درمان هیپرپلازی خوش خیم پروستات (BPH)‏ 

۲- با دوزپائین جهت پیشگیری از ریزش مو با الگوی مردانه 

[«] د وتاستراید: دوتاستراید یک مهارکننده جدید ۵ آلفا -ردوکتاز بوده که 
نیمه‌عمر بیشتری نسبت dy‏ فیناستراید دارد. 


ER)‏ کدامیک از داروهای زیراز طریق مهار آنزيم «ه آلفا - ردوکتاز». 
مانع تبدیل تستوسترون به دی‌هیدروتستوسترون می‌شود؟ 
(پرانترنی میان‌دوره دی AV‏ 


الف) فلوتامید ب) سیپروترون 
ج) کتوکونازول د) فیناستراید 


en teee 0‏ سس سب 


مهارکننده‌های تولید استروئید 2 
is)‏ کتوکونازول 


9مکانیسم عمل: کتوکون ازول یک داروی ضدقارچ بوده که تولید 
استروئیدهای گنادی و آدرنال را مهار می‌کند. 

9 کاربرد بالینی: این دارو در مبتلایان به تومورهای متاستاتیک پروستات 
پاسخ‌دهنده به استروئید جهت سرکوب استروئیدهای آدرنال» مورد استفاده 
قرار می‌گیرد. 


ومویوووومومویموووووموممموومووووهموموومممووو وومعویووووووووووووووووووووم وووووج se‏ و هو و و هوجو و وه 


ضدبارداری‌های خوراکی ترکیبی “a‏ 


#آکاربرد بالینی: 06۳ در زنان مبتلا به هیرسوتیسم ناشی ازآندروژن» 
استفاده می‌شود. 

[a]‏ مکاتیسم عمل: استروژن این داروها.ء تولید گلوبولین متصل به 
هورمون‌های جنسی I) (SHBG)‏ در whl LS‏ داده و موجب کاهش اندروژن 
آزاد در خون می‌شوند. 
Ee)‏ کدام داروی زیربا مهار آنزيم Lata‏ - ردوکتاز باعث کاهش اثرات 
آندروژن‌ها (DHT)‏ می‌گردد؟ (پرانترنی -اسفند )٩۱‏ 

Spironolactone ب)‎ Finasteride الف)‎ 


Flutamide د)‎ Mifepristone ج)‎ 


مکانیسم آثر فیناسترید در درمان هیپرتروفی خوش خیم پروستات 
(BPH)‏ کدام است؟ (پرانترنی -آسفند (AV‏ 
ssp) alge (al‏ 
ب) افزايش میزان استروژن 
ج) مهار ساخت تستوسترون 
د) اثر آنتاگونیستی بر گیرنده‌های تستوسترون 


نسخه الکترونیکی (EDOOK)‏ مجموعه NS‏ 
موّسسه فرهنگی انتشاراتی دکت رکامران احمدی 
و LT‏ های صوتی در سایت موسسه و طاقچه 
عرضه گردیده است. افرادی که تمایل MIS‏ 
می‌توانند نسخه الکترونیکی کتاب ها (Ebook)‏ 


و کتاب های صوتی را با قیمت مناسب تری . 


فارماکولوژی/ فصل ۲۰ + هورمون‌های غدد جنسی و مهارکننده‌های آن | ۱۰ 


مممو موووووووومم وووووومممووووووووهووووومووووهووومموو ووومموووووووهووووووووووموو و و هو و و و و Seen‏ 


Next Level 


poly‏ باشد که 


Jus! -‏ استرادیول یک استروژن مصنوعی بوده که در اغلب 


ما به کار برده می‌شود. 
۲ داروهای ضدحاملگی دارای استروزن» ریسک میگرن YL l)‏ 
oo) ts?‏ 


۳- مصرف دی اتبل استیل بسترول (DES)‏ در زنان حامله کنتراندیکه 
است چرا که موجب نازایی و کانسر واژن در نوزادان مونث می‌شود. 

۴- مدروکسی پروژسترون استات با دوز بالای عضلانی» تخمدان‌ها 
را به مدت ۳ ماه سرکوب می‌کند و در درمان اندومتریوز به کار می‌رود. 

۵- ویژگی منحصربه فرد داروهای SERM‏ (تاموکسیفن و رالوکسیفن) 
این است که در بعضی از بافت‌ها آگونیست استروژن در برخی از بافت‌ها 
آنتاگونیست استروژن هستند. 

۶ - تاموکسیفن در درمان و جلوگیری از عود کانسر پستان Apdo‏ است. 

۷- استروژن‌های کنژوگه و رالوکسیفن موجب افزایش تراکم استخوان 
و پیشگیری از استئوپروز می‌شوند. در افراد دارای سابقه فامیلیال کانسر 
پستان. رالوکسیفن بآ گونیست‌های استروژن» ارجحیت دارد. چرا که 
ریسک کانسر پستان را بالا نمی‌برد و حتی کم می‌کند. 

۸- استفاده از دوز بالای استروئیدهای آنابولیک در مردان» ریسک 
زردی کلستاتیک و افزایش ترانس آمینازهای کبدی را بالا می‌برد. 

-٩‏ عوامل آنتی‌آندروژنی جهت درمان کانسسرپروستات متاستاتیک 
استفاده می‌شوند. فلوتاماید. آنتاگونیست رقابتی رسیتور آندروژن بوده 
که در همراهی با گونیست‌های 001*11 در مبتلایان به کانسرپروستات 


به کار برده می‌شود. 
۰- فیناسترید یک مهارکننده ۵ WI‏ -ردوکتاز بوده که باکاهش تولید 


دی هیدروتستوسترون در پیشگیری از طاسی مردانه مثر است. 


۰۰۰ 
eee eee eee eee و‎ eee eee ee ee موم موه هو ویو مهو مهو موه مه موه‎ 
۰ EST OCSCOSSSOSOSOSSOSCCCOSEESECS CSCO SSS SSE EES 
eee eee eee ee ORS ESE ESSE O SUN SSE SU SUSE S SESE EEE CEU SUSESERESUUCESEOCESSSSECE SESS SCSSESUSOCSSUOSES SSS 
Seeeee EOC eee eae SSPE ORS SCUC SOROS EUS EU موم موه وه موی موب هو هه وهی موه موه مهم موه‎ 
0۹ ESECECEOe LOE SSS EOS E SEC R ECR ESE OC ORES USE EE SES ESSE EEE 
cee eC ee ES USE EUCE SESE ESE ES ECOSOC SESS UUSRESUCCCSOCSOSOS I OSCOSS OSES SSeS SSSOS SOS SOSEOCUSSU STOEL Se eee ee 
eee ee eee Eee ee eS USSU SCS SEES CSU USES UCPC CESSES OSES SCE SSE U USERS SUES SSE T OC CeR USEC SS SSeS SSP OEESES ESET) 


ec eee eee eee eee Pee eee ee eee Pee UU PCP SECS Cee ECE مهم یووم مهو و موه ویو یووم‎ SS) 
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داروهای ضد دیابتی غیر انسولینی 


هورمون‌های پانکراس 9 دیابت 


آقا هورمون‌های آندوکرین پانکراس: سلول‌های آندوکرین جزایر 
لانگرهانس «wh Sh‏ هورمون‌های متعددی تولید می‌کنند که عبارتند از: 

۱- انسولین: هورمون آنابولیک LB)‏ سلول‌های بتا) 

۲- گلوکاگون: فاکتور هیپرگلیسمیک (۸ با سلول‌های (LI‏ 

۳- آمیلین: تعدیل‌کننده اشتها (سلول‌های (bey‏ 

۴- سوماتواستاتین: مهارکننده سکرتین (سلول‌های (Wo‏ 

۵- پلی‌پپتید پانکراس: تسهیل‌کننده هضم غذا (سلول‌های (F‏ 

[ق] دیابت: شایع‌ترین بیماری پانکراس که به درمان دارویی نیاز دارد. 
دیابت است. دیابت با انسولین و داروهای خوراکی پائین‌آورنده قند خون 
درمان می‌شود. 


Preview 


داروهای مورد استفاده در دیابت 


انسولین‌ها 


آهسته» طولانیاثر . بااثر متوسط  .‏ سریع وکوتا اثر 
(CRANE) exons ©‏ ات 


po سم‎ 


Hl‏ فیزیولوژی: انسولین از پروانسولین ساخته می‌شود. پروانسولین 
شکسته شده و dy‏ انسولین و پیتید - 0 تبدیل می‌شود. پروانسولین» اثر 
هییوگلیسمیک خفیفی دارد ولی پیتید - C‏ عملکرد فیزیولوژیکی ندارد. 

[ق] اثرات: انسولین اثرات مهمی در ples‏ بافت‌های بدن دارد. رسپتور 
انسولین که یک تیروزین کیناز ترانس مامبران می‌باشد. خود و پروتئین‌های 
داخل سلولی I)‏ فسفریله می‌کند. ش ارگان اصلی هدف انسولین در زیر آورده 
شده‌اند: 

9 کبد: انسولین ذخیره گلوکزرا به شکل گلیکوژن در LS‏ افزایش می‌دهد. 
انسولین همچنین کاتابولیسم پروتئین را کاهش داده و سنتزتری‌گلیسرید و تولید 
VLDL‏ را افزایش می‌دهد. انسولین با افزایش ناقل‌های GLUT2‏ در غشاهای 
سلولی کبدی موجب افزایش ورود گلوکز به کبد و تولید گلیکوژن می‌شود. 


و زر و ۳۲۳ 


Insulin degludec 


Insulin detemir |. نود‎ glargine 


فارماکولوژی / فصل ۲۱ ۰ هورمون‌های پانکراس و داروهای ضددیابت و کلوکاکون 


/ Insulin lispro, aspart, glulisine 


Te Regular 


Glucose infusion rate (mg/kg/min) 


1-26 34--5%6 377 8 9 ۰ 10 ۱1 12 18 44 18 16*177 18 19 20° O1 22 29 4 
Time (h) 


PP reer ire errr ere rer eer reer errr rarer eee eer rere rere rere rere reer sree 


TENE RRR eR eee ee Eee e EEO ESE ESOS EEO ES ESOL SESE EE SESE EES EEEESESOE OTOH OES EEO ESE EESSESESESEESESES ESSE EOEESE SESE DOSEN OSE EOE EEEEEEES 


عضلات اسکلتی: انسولین موجب تحریک سنتزگلیکوژن و پروتئین 
می‌شود. اثرات انسولین در عضلات اسکلتی ناشتی از افزایش ناقل‌های 
4 است. 

9 بافت چربی: اثرات انسولین در بافت چربی به قرار زیر است: 

1- انسولین با فعال کردن لیپوپروتئین Sled‏ موجب تسهیل ذخیره‌سازی 
تری‌گلیسرید می‌شود. 4 

۲-انسولین ازطریق ناقل 21.1714)»انتقال گلوکزبه سلول‌ها را افزایش می‌دهد. 

. کاهش می‌د هد‎ I, انسولین» لیپولیز داخل سلولی‎ -y 

انواع انسولین: انسولین انسانی توسط تکنولوژی DNA‏ نوترکیب 
باکتریایی ساخته می‌شود و براساس زمان شروع اثرو Sob‏ مدت Sl‏ ۴ نوع 
مختلف دارد. انواع انسولین در زیر توضیح داده شده‌اند «شکل ۲۱-۱): 

ه] انسولین سریع‌الاثر: این انسولین‌هاء سریع اثر نموده و سریعا به پیک 
فعالیت خود می‌رسند. انسولین‌های سریح‌الاثر, گلوکز بعد از 14 (Postprandial‏ 
را کنترل می‌کنند. 

انواع تزریقی: سه نوع آنالوگ تزریقی این انسولین‌هاء عبارتند از: 

۱- انسولین لیسپرو 

۳- انسولین گلولیزین 

classe‏ بالینی 

۱- انسولین‌های سریح‌الاثر بلافاصله قبل از غذا تجویز می‌شوند و همچنین 
جهت انفوزیون مداوم زیرجلدی مناسب هستند. 

۲- انسولین‌های Yer ow‏ جهت درمان اورژانسی کتواسیدوز دیابتی 
غیرعارضه‌دار به کار برده می‌شوند . 

La]‏ انسسولین کوتاه‌|ثر: انسولین رگولار در این گروه قرار دارد. قبل از ایجاد 
انسولین سریع‌الائر, این نوع انسولین جهت کنترل گلوکز بعد از غذا به کار 
می‌رفت ولیکن باید یک ساعت يا بیشتر قبل از غذا تجویز شود . 


clause‏ بالینی 
(- دراورژانس‌های دیابت مانند کتواسید دیابتی به صورت داخل وریدی 
Lieb ae‏ 


۲- در مصرف روتین روزانه به تنهایی یا در ترکیب با انسولین متوسطالاثر 
یا طولانی‌اثر به شکل زیر جلدی مصرف می‌گردد. 


PPP ٩ reer er ere rer 


ATES EOE EERO ESE Re EES EEE EEE EEE SEE EGE EEO EEE ES EEOESEESESSESESEEO EES EO EE EE OES ESE EEEEESEEEESEE ESSE OES ESESESS SESE SES ESESHSS SESS 


1 انسولین متوسطالاثر: انسولین NPH‏ ترکیبی از انسولین رگولارو 
پروتامین و روی بوده که موجب تأخیردر شروع اثرو پیک اثرمی‌شود. 

کاربرد بالینی: انسولین ۱۷۳71غالبً با انسولین رگولار و انسولین 
Serpe‏ ترکیب می‌شود. 

il‏ انسولین طولانیافر: انواع اصلاح شده انسولین انسانی هستند و موجب 
می‌شوند انسولین پایه به مدت ۲۰ ساعت بدون رسیدن به پیک تأمین شود. 
انسولین‌های طولانی‌اثر معمولا در هنگام صبح تجویز می‌گردند. 


انواع 
۱- انسولین گلارژین 


¥- انسولین دتمیر (Detemir)‏ 

۳- انسولین دگلودک (Degludec)‏ 

9 کاربرد بالینی: انسولین‌های طولانی اثر موجب کمک به کنترل گلوکز 

پایه بدون ایجاد هیپوگلیسمی می‌شوند. 

ه کنترل دقیق (Tight Control) js9lS‏ کنترل دقیق گلوکز به کمک 
تجویز مقادیر اندک انسولین طولانی اثر(مثل انسولین گلارژین) در هنگام 
صبح و انسولین کوتاه‌اثر(مثل انسولین لیسپرو) هنگام صرف غذا صورت 
می‌گیرد. کنترل غیردفیق به کمک 99 تزریق انسولین متوسطالاثر در روز 


انجام می‌شود . 
Hl‏ عوارض انسولین 


هییوگلیسمی: شایع‌ترین عارضه انسولین» هیپوگلیسمی بوده که 
ممکن است موجب آسیب مغزی شود. افراد زیر بیشتر در معرض هیپوگلیسمی 


هستند: 
۱- افراد مبتلا به بیماری کلیوی پیشرفته 
۲- افراد cys‏ 
۳-کودکان زیر ۷ سال 


درمان: در صورت بروز هیپوگلیسمی. تجویز فوری گلوکز (قند با 
آب‌نبات خوراکی با گلوکز وریدی) یا تزریق عضلانی گلوکاگون» ضروری است . 

عوارض ایمنولوژیک: شایع‌ترین عارضه ایمنولوژیک. تولید آنتی‌بادی 
برعلیه انسولین بوده AS‏ موجب مقاومت dy‏ انسولین با واکنش‌های آلرژیک 
می‌شود (شکل ۲۱-۲). 
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شکل ۰۲۱-۲ عوارض درمان با انسولین (توجه: لییودیس تروفی عبارت است از: 
آتروفی موضعی یا هیپرتروفی زیرجلدی بافت چربی درمحل تزریق انسولین) 


[۱ 


یک پسر ۱۳ ساله با دیابت نوع ۱ و با سرگیجه به اورژانس آورده 
شده است. نتایج تست‌های آزمایشکاهی حاکی از هبیرگلیسمی شدید است. 
elas‏ دارو بهترین انتخاب برای کنترل سریع است؟ 

الف) انسولین رگولار ب) گلی‌بوراید 
ج) انسولین NPH‏ د) انسولین oS‏ 


(پرانترنی - شهریو ر۱۳۰۰) 


کدامیک از انواع انسولین را می‌توان به صورت داخل وریدی در 
بیمار مبتلا به کتواسیدوز دیابتیک تجویزنمود؟. «دستیاری -اردیبهشت ۱۴۰۱) 
الف) گلارژین 
ج) NPH‏ 


> ae 


تجویز کدام فرآورده انسولینی می‌تواند در کنترل غلظت پایه گلوکز 


خون در طول شبانه‌روز و بدون ایجاد هییوگلیسمی موثر باشد؟ 
(دستیاری -مرداد 94( 
(Al‏ گلارژین ب) لیسپرو 
ج) رگولار د) آسپارت 
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(Tight) رژیم درمانی انسولین برای کنترل شسدید قندخون‎ elus منال‎ ٩ 
-قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیرازا)‎ VF توصیه می‌شود؟ (پرانتونیاسفند‎ 


الف) تزریق ۱۳۲ در صبح‌ها و انسولین رگولار در عصرها 

ب) تزریق انسولین رگولارو گلارژین به صورت مخلوط در عصرها 

ج) تزریق انسولین رگولار در صبح‌ها و عصرها و مقادیر کم ۷۳1( دروعده‌های غذایی 
د) تزریق گلارژین در صبح‌ها و مقادیر کم لیسپرو در وعده‌های غذایی 


داروهای غیرانسولینی ضددیابت 


داروهایی که دردرس ان دیابت نوع ۲ به کار می‌روند در ۶ دسته زیر 
تقسیم بندی می‌شوند (شکل ۲۱-۳): 

(- تحریک‌کننده‌های ترشح انسولین 

۲- بی‌گوانیدها (متفورمین) 

۳- تیازولیدین دیون‌ها 

۴- اینکرتین‌ها 

۵- مهارکننده‌های آلفا ‏ گلوکوزیداز 

۶- مهارکننده‌های بازجذب کلیوی گلوکز (SGLT2)‏ 


محرک‌های ترشح انسولین 3 


SLB مکانیسم عمل: این داروها کانال‌های پتاسیمی سلول‌های‎ Ei] 
رآ می‌بندند و موجب تحریک ترشح انسولین می‌شوند. لذا این گروه در بیمارانی‎ 
نیستند.‎ ye )۱ که فاقد سلول‌های 8 دارای عملکرد هستند (دیابت نوع‎ 

al‏ انواع: اکثر داروهای این گروه. سولفونیلاوره است. 

سولفونیل اوره‌های قدیمی: تولبوتامید. کلرپروپامید 

9 سولفونیل اوره‌های نسسل دوم: اين گروه قوی‌تر بوده و شامل 
گلی‌بوراید. گلی‌پیزاید و گلی‌مپیرید هستند. 

@ ریاکینید و ce! SESE‏ ذاروها شروع اتربسریخ و لت ال کوتاهی 
داشته و جهت کنترل گلوکز بعد از غذا به کار برده شده و باید ABS‏ قبل از غذا 


تجویز شوند. 
۱- رپاگلینید (Repaglinide)‏ که یک مگلیتینید است. 
۲- ناتگلینید (۸668110106) که یک مشتق dD‏ آلانین است. 
El‏ عوارض 


۵ هیپوگلیسمی: تحریک‌کننده‌های ترشح انسولین به ویژه آنهایی که 
قدرت بالایی دارند مانند گلیبوراید و گلی‌پیزاید می‌توانند موجب هبپوگلیسمی 
شوند (۱۰۰/ امتحانی). هرچند خطر هیپوگلیسمی نسبت dy‏ مصرف انسولین 
کمتر است. سولفونیل اوره‌های قدیمی‌تر مانند تولبوتامید و کلرپروپامید به 
پروتئین‌های سرم متصل می‌شوند و داروهایی که جهت اتصال به پروتئین 
رقابت می‌کنند» ممکن است هیپوگلیسمی آنها را تشدید نمایند. 

@ واکنش‌های آلرژیک: اين داروها گاهی موجب راش با سایرواکنش‌های 

آلرژیک می‌شوند. 
افزایش وزن: بکی از عوارض شایع این داروهاء افزایش وزن است . 


فارماکولوژی / فصل ۲۱ © هورمون‌های پانکراس و داروهای ضددیابت و گلوکاگون . 


> 0 انسولین صصعهههع ععصعععه عم ععع هت عع هه‎ DPP-IV inhibitor 


(سیتاگلیبتین) 


محرک‌های ترشح انسولین 


ladda thea eteachadac ahd hh beh thee eh ahaa deed teehee ۱"م"سم",«أ۱"۰«۱"«۰«#۰«+«ه«|«۰«ه«دهچهآهص۱_۰.۰«۰«۰ءهدصوصص«صپ«ه۱.«»"»"«"+"۰-.م7+م7(11۱"+۱,آصپ۱"پ"+صپ"س"«م",«م".۱.۰"ه۰ه۱ه|۱ه)۱ه|».۱۸٩.٩1.٩11۱۱".۱.ص۱ص۱ص۱سمسمصپصپمصپصمصم,مص۱صمصم۱م۱+مص۱م۱مص۱۷صمص۱مص۱مص۱م۱ص۱مص۱صم۱۷مصسص۱ص۱ص+غصم۱ص"غمص۱مص+غص+مصم۱صسمصم+۱[ص۱هصغمغمهغ۱مغصمغصمه1ه۱۰۱ع۱عص۱عصغعص۱عصغعصغصغه۰ص9ه9و9ههصپ‎ 


adalah ahh rir itrrritiii irri irr rrrri rrr rir rir rririririrririrrrisrrrisi rier rire rier rier eereerrrrer rere reer rere rere rer err 


اس متال T‏ 9 ال بروز هییوگلیسمی به دنبال مصرف کدام داروی زیردر 


)۱۴۰۰ بیمار مبتلابه دیابت نوع ۲ بیشتراست؟ (پرانترنی میان‌دوره -آبان‎ ۳۲۲ ۲ hase ۱ ENS 
LSeb aie طول مدت اثررساعت) . .. الف) آکاربوز‎ gl 
محرک‌های ترشح انسولین ج) گلی‌پیزاید د) متفورمین‎ 8 
و کلروپروپامید تا۶۰ ساعت رید سس ی دس‎ 
Ef و‎ SS. ی‎ ۰ ۰ ۰. ۲ Cs ۵ ] ب‎ Jas) ۱۲ ه تولبوتامید ۶ تا‎ 
۲۴ گلی‌مپیرید ۲ تا‎ ۵ 
ه گلی‌پیزاید ۰ تا ۲۴ بت‎ 
ه گلی‌بوراید ۰ تا ۲۴ بی‌گوانیدها کرد‎ 
4 ود‎ CP tn en ee a تاه۵‎ ۴ ALS Lye 
انواع: داروی اصلی این £0995 متفورمین است. متفورمین گلوکز ناشتا و‎ i] ۴ ه ناتگلینید‎ 
نها بی‌کوانیدها گلوکز بعد از غذا را کاهش می‌دهد.‎ 
obi ۱۲ ه متفورمین ۰ تا‎ 
بازویدین‌دیونها (- مهار گلوکونئوژنزکبدی و کلیوی‎ 
۰ ۳ ۳ ۳ 3 3 مت زون‎ re 
تحریک جذب گلوکز و گلیکولیز در بافت‌های محیطی‎ -۲ qa و‎ 
رن‎ eer 7 ۲۴ ه روزیگلیتازون بیشتراز‎ 
ی ۳- آهسته کردن جذب گلوکز از دستگاه گوارش‎ 
ie مهارکننده‌های الفا گلوکوزیداز‎ 8 
۴-کاهش گلوکاگون پلاسما‎ ‘by Welle 
موجب‎ AMP مکانیسم مولکولی: فعال شدن پروتئین‌کین از توسط‎ [a] میگلیتول ۳ تا۴‎ @ 
می‌شود.‎ LS تعدیل‌کننده اینکرتین کاهش تولید گلوکز در‎ ۵ 
(هآکا ربردهای بالینی‎ WEA سیتاگلیپتین‎ e 
انسولین» متفورمین تولید انسولین آندوژن را‎ dy مهارکننده‌های 561/12 (- در بیماران با مقاومت‎ 
افزایش می‌د هد . این دارو موجب افزایش‎ I) و کاناگلیفلوزین ۰ تا ۱۴ کاهش 9 حساسیت به انسولین‎ 
۲ نوع‎ Cobo وزن نمی‌شود به همین دلیل به‌عنوان انتخاب اوّل درمبتلایان به‎ 
۱ sess! ی‎ uae سس رب‎ 


Solas IEE)‏ از داروهای پائین‌آورنده قندخون با بستن کانال‌های 
پتاسیم در سلول‌های بتاپانکراس موجب افزایش آزاد شدن انسولین می‌شود؟ 
(پرانترنی میان‌دوره - دی 99( 


۲- متفورمین خطر ایجاد دیابت در بیماران High risk‏ را کاهش می‌دهد. 
۳- متفورمین جهت حفظ باروری در زنان مبتلا به عدم تخمک‌گذاری 
ناشی از سندرم تخمدان پُلی‌کیستیک (PCO)‏ که شواهدی از مقاومت به 


۱ i ۱ متفورمین ب) گلوکاگون‎ (Lill 
نب دارند به د (۱۰۰/ امتحانی).‎ ۰ j a 7 
uw می‌رو‎ JO ج) گلی‌پیزاید د) آکاربوز نسولین نیز ردد. به‎ 


www.kaci.ir 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی- 


سولفونیل آوره‌ها 
گلینیدها 
تیازولیدین دیون‌ها 


eB ESS در رد239‎ SET 


&® 


افزایش وزن 


تیازولیدین دیون‌ها 


خطر هپاتوتو کسیسیته 


la‏ عوارض: بی‌گوانیدها برخلاف سولفونیل‌اوره‌ها موجب هیپوگلیسمی 
نمی‌شوند. 

9 دیسترس گوارشی: شایع‌ترین عارضه بی‌گوانیدهاء دیسترس 
گوارشی (تهوع و استفراغ) است. 

@ اسیدوز لاکتیک: بی‌گوانیدها (متفورمین) می‌توانند موجب اسیدوز 
لاکتیک (به ویژه درمبتلای‌ان به بیماری‌های کلیوی و کبدی الکلیسم 
آنوکسی بافتی و بیماری‌های مزمن قلبی -ربوی) شوند. 


کدامیک از داروهای زیر علاوه بر کاهش قندخون درافراد دیابنی در 
بیماران مقاوم به آنسولین و dy Mino‏ سندرم تخمدان پُلی‌کیستیک نیزاثربخشی 


درمانی دارد؟ «دستباری -تیر۱۴۰۰) 
الف) آ کاربوز ب) رپاگلینید 
ج) متفورمین د) گلی‌بوراید 


EE)‏ تجویزمتفورمین در بیماردیاتیک ومبتا به ارسایی کلیوی.کدام 
عارضه را به دنبال خواهد داشت؟ 
(پرانترنی اسفند ۷ 4 دسئوال مشترک plas‏ قطب‌ها» 
(Al‏ افزایش وزن ب) اسیدوز لاکتیک 
ج) نارسایی LS‏ د) هیپوگلیسمی 


ncaa Lh ۰ 65۵869 ب‎ ( 


تیازولیدین دیون‌ها 


اه انواع: روزیگلیتازون و پیوگلیتازون 
fil‏ مکانیسم عمل: تیازولیدین‌دیون‌هاء رسپتور 7- PPAR‏ را فعال 


Ee]‏ اثرات: تیازولیدین دیون‌ها هم هیپرگلیسمی ناشتا و هم هیپرگلیسمی 
بعد از غذا راکاهش می‌دهند. 
(- ان راصلی و اولبه این داروها افزایش جذب گلوکزدر عضله و بافت چربی 


۲- این داروها حساسیت بافت‌های هدف به انسولین را افزایش می‌دهند. 
۳- تیازولیدین دیون‌ها همچنین گلوکونئوژنز کبدی را مهار کرده و برروی 
متأبولیسم چربی و توزیع چربی بدن تأثیر می‌گذارند. 


www.kaci.ir 


بی‌گوانیدها 


مهار کننده‌های WI‏ سولفونیل اوره‌ها 


گلینیدها 


RINE RTE LEA‏ ی هت 


GLUCOSE 


GH»)‏ بالینی 
۱- این داروها به تنهایی با درترکیب با انسولین با سایر داروهای ضددیابت 
خوراکی به کار می‌روند. 


۲- تیازولیدین دیون‌ها مانند متفورمین خطر ایجاد Cbd‏ در بیماران 
High risk‏ را کاهش می‌دهند. 
۳- پیوگلیتازون همچنین تری‌گلیسرید‌ها را کاهش و ]۲11 را افزایش می‌دهد. 


Hl‏ عوارض 
@ هییوگلیسمی: ol SI‏ داروها به تنهایی به کاربرده شوند» خطر ایجاد 
هیپوگلیسمی بسیار اندک است. 


9 احتب‌اس مایع: تیازولیدین دیون‌ها می‌توانند موجب احتباس مایع 
شوند که خود را به صورت آنمی خفیف و ادم نشان داده و ریسک نارسایی قلبی 
را افزایش می‌دهد. 

9 انفارکتوس میوکارد: روزیگلیتازون خطر آنفارکتوس مبوکارد را افزایش 

می‌د هد . 

@ توکسیسیته کبدی: تروگلیتازون به علت ریسک توکسیسیته کبدی از 
بازارداروبی بسیاری از کشورها خارج شده است . روزیگلیتازون و پیوگلیتازون. 
اختلال کبدی جدی ایجاد ثمی‌کنند با این حال هنوز نیاز به مالیتوزینگ 


آنزیم‌های کبدی دارند. 
@ خطرشکستگی اسستخوان: در زنانی که تیازولیدین دیون مصرف 


می‌کنند. خطر شکستگی استخوان‌ها افزابش می‌بابد . 

اقا تداخللات دارویی: پیوگلیتازون و تروگلیتازون فحالیت سیتوکروم ۳450 
I)‏ القاء کرده می‌توانند سطح سرمی برخی داروها مانند 9۰ سیکلوسپورین 
را کاهش دهند. 


fF‏ مصرف طولانی Gr‏ کدامیک از داروهای ضد دیابت خوراکی. 
خطر شکستکی‌های استخوان را در زنان افزایش می‌دهد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۷ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان!) 


الف) پیوگلیتازون ب) متفورمین 
ج) آکاربوز د) سیتاگلیبتین 


ال 62 5۵ 6۵ 


اگزناتید 

ومکانیسم عمل: پیتید شبه گلوکاگون نوع ۱ (GLP-I)‏ عضوی از 

خانواده اینکرتین است که از سلول‌های آندوکرین اپی‌تلیوم در پاسخ به غذا 
ترشح می‌شود. اینکرتین‌ها موجب آثرات زیر می‌شوند: 


(- تحریک ges‏ انسولین از سلول ای تیدا پانکراس بعد HAE ST‏ خوزدن 

۲- تأخیر در تخلیه معده 

۲- مهار ترشح گلوکاگون 

دانسا و عازن مرو 

رسپتور 01-1 یک رسپتور پروتئین 6 بوده که با افزایش 0۸۱۷8 موجب 
افزايش کلسیم داخل سلولی می‌شود. 

اه کاربرد بالینی: اگزناتی د» لیراگلوتاید. آلبی‌گلوتاید و دولاگلوتاید 
آنالوگ‌های طولانی اثر تزریقی 01-1 بوده که درترکیب با متفورمین با یک 
سولفونیل اوره جهت درمان Colo‏ نوع ۲ به کار می‌روند. 

Hl‏ عوارض جانبی 

اختلالات گوارشی: مهم‌ترین عارضه جانبی این داروهاء اختلالات 
گوارشی به‌ویژه تهوع در ابتدای درمان است. 

© هیپوگلیسمی: یکی از مهم‌ترین عوارض این دارو هیپوگلیس می در 
هنگامی می‌باشد که اگزناتید در ترکیب با سولفونیل اوره به کار رفته است. 

۵ پانکراتیت حاد: اگزناتید می‌تواند موجب پانکراتیت حاد کشنده شود. 


[595[587][]/کدامیک از داروهای زیر با مکانیسم تبدیل 111676137 در درمان 
Cubs‏ موثر است؟ (دستیاری -اسفند (AA‏ 
(all‏ اگزناتید ب) پراملینتید 

9( آنالوگ آمیلین 


noon nee nnn een ene nee 5969 62 ان‎ 


ج) پیوگلیتازون 


[ه] انواع: سیتاگلیبتین. ساکساگلیبتین. لیناگلیبتین. آلوگلیبتین 9 
ویلداگلیپتین 
پیتیداز ۴ )4 (DPP-‏ هستند. آنزیم 4 DPP-‏ موجب تخریب 01۳-1 و سایر 


اینکرتین‌ها می‌شود. 
هاثرات بالینی 


(- این دارو نیز مانند اگزناتید ترشح انسولین را بهبود می‌بخشد. 

۲- از ترشح گلوکاگون جلوگیری می‌کند. 

۳- تخلیه معده را به WSL‏ انداخته و اثر ضداشتها دارد. 

قآ کاربرد بالینی: این دارو به تنهایی یا درترکیب با متفورمین با تبازولیدین 
دیون‌ها جهت درمان دیابت نوع ۲ به کار می‌رود. 

اقا عسوارض جانبی: مهم‌ترین عوارض جانبی سیتاگلیپتین. سردرد. 
نازوفارنژیت و عفونت دستگاه تنفسی فوقانی هستند. 


این دارو مهارکننده خوراکی آنزیم دی‌پپتیدیل پپتیداز (DPP-4)‏ 
بوده و در دیابت نوع ۲ موجب افزایش رهاسازی انسولین و مهار ترشح گلوکاگون 


می‌شود. کدام مورد صحیح است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
(il‏ متفورمین ب) گلی‌بن‌کلامید 
ج) سیتاگلیپتین د) آکاربوز 


enn ene nee @ ¢ Of)‏ سم مب ما 


فارماکولوژی/ فصل ۲۱ + هورمون‌های پانکراس و داروهای ضددیابت و گلوکاگون 


مهارکننده‌های آلفاگلوکوزید از 


i‏ انواع: آکاربوز و میگلیتول 

ه] مکانیسم عمل: این داروهاء آنزیم LUT‏ گلوکوزی داز را مهار می‌کنند. 
آنزیم آلفا گلوکوزیداز برای تبدیل نشاسته‌های کمپلکس و آولیگوساکاریدها و 
دی‌ساکاریدها به منوساکاریدهایی که قابلیت انتقال از لومن روده به گردش 


خون I)‏ دارد. لازم تفا 


[] کاربردهای بالینی 


۲- مهارکننده‌های آلفا گلوکوزیداز نیز مانند متفورمین و تیازولیدین دیون‌هاء 
ازایجاد دیابت نوع ۲ در بیماران High risk‏ پیشگیری می‌کنند (۱۰۰/ امتحانی) . 
70 مپارکننده‌های آلفاگلوکوزیداز بر قندخون ناشتا اثری ندارند. 

ll‏ عوارض جانبی 

۱- نفخ. اسهال و درد شکمی از عوارض این داروها هستند. 

۲- اگردر بیماری که تحت درمان Ly‏ مهارکننده‌های Lal‏ گلوکوزیداز 
هیپوگلیسمی ایجاد شود باید از گلوکز خوراکی «دکستروز) استفاده کرد و نه از 


در درمان هبپوگلیسمی ناشی از کدام دارو نباید از سوکروز برای 


افزایش قند خون فرد استفاده کرد؟ (پرانترنی میان‌دوره -آذر (4A‏ 


آلف) متفورمین ب) گلی‌بن‌کلامید 
ج) آکاربوز د) پیوگلیتازون 


95[577؟[6]] کدامیک از داروهای زیر در پیشگیری از ابتلا بسه دیابت نوع ۲ در 
افراد پره دیابتیک موثرنیست؟ 
(پرانترنی شهریو ر۹۷- قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]» 


ج) میگلیتول د) پیوگلیتازون 


eta 2 &‏ سس سب سم 


. تزریقی سننتیک آمیلین است‎ SUT مکانیسم عمل: پراملینتید یک‎ fa] 
سلول‌های 13 پانکراس ساخته می‌شود. آمیلین با فعال‌سازی رسپتورهای‎ 
دارند. موجب کنترل‎ CID باتمایل زیاد که در کنترل قندخون و استئوژنز‎ 


قندخون می‌شود. 
[ه] اثرات بالینی 
(- پراملینتید. آزادسازی گلوکاگون را مهار می‌کند. 
۳ تخلیه معده۵ ly‏ اک می‌کند . 


۳- اشتها را از طریق CNS‏ کاهش می‌دهد. 
Ei]‏ فارما کوکینتیک: day‏ از تزریق زیرجلدی پراملينتید, این دارو به سرعت 


جذب می‌شود و مدت اثر کوتاهی دارد. 


www.kaci.ir 


.. ی 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Yy TE‏ بالینی: این دارو در ترکیب با انسولین جهت کنترل گلوکز بعد از 
غذا به کار می رود . 

آقا عوارض جانبی: مهم‌ترین عارضه جانبی پراملینتید. هیپوگلیسمی و 
اختلالات گوارشی است. 


SGLT2 مهارکننده‌های‎ 


a‏ انواع: کاناگلیفلوزین» داپاگلیفلوزین. امپاگلیفلوزین 

il‏ مکانیسم عمل: این داروها مهارکننده‌های ۹6:1/12(انتقال‌دهنده‌های 
سدیم ‏ گلوکز) هستند. SGLT2‏ موجب بازجذب ۸٩۰‏ گلوکز از Als‏ شده و مهار 
آن سبب گلوکزاوری و کاهش سطح گلوکز در مبتلایان به دیابت نوع ۲ می‌شود. 

(#] عوارض جانبی 

۱- افزايش عفونت‌های ژنیتال و مجاری ادراری 

۲- هیپوتانسیون و کاهش حجم داخل عروقی ناشی از و 


[-335؟[6]کدامیک از داروهای زیر با دفع گلوکز از کلبه اثرضددیابت دارد؟ 


PHD)‏ فارماکولوژی) 
(al‏ لیراگلوتاید ی 
ج) lol‏ میت د) پیوگلیتازون 


بت مت مت بت بت بت بت مت مت meme ee ee ees ee ess se ee‏ من من 


دیابت نوع ا 


[] درمان دیابت نوع ۱: درمان دیابت نوع ۱ شامل موارد زیر است: 

۱- تغییر رژيم غذایی 

۲- انسولین تزریقی: ترکیب انسولین طولانی اثر (جهت تنظیم قند پایه) و 
انسولین کوتاه اثر(جهت تنظیم قند بعد ازغذا) 

۳- پراملینتید: گاهاً جهت کنترل قند پس از غذاء استفاده می‌شود. 

۴- توجه دقیق بیمار به عواملی که نیاز به انسولین را تغییر می‌دهند. 
مانند: ورزش. عفونت» سایر استرس‌ها و عدم رعایت رژیم غذایی 

کنترل سخت‌گیرانه (Tight control)‏ کنترل سخت‌گیرانه قند خون 
به وسیله اندازه‌گیری مکرر قندخون و تزریق انسولین موجب کاهش عوارض 
عروقی (شامل آسیب‌های کلیوی و شبکیه چشم) می‌شود. 
1 هر چند ربسک هیپوگلیسمی با کنترول سخت‌گیرانه افزایش می‌یابد 
ولیکزن ges) chsh‏ استاه 


۲ Eg cobs 


آق] درم‌ان غیردارویی: درمان با تغییررژيم غذایسی و کاهش وزن آغاز 
یی و( 

Yosh‏ دارویی: درمان دارویی Adal‏ با متفورمین اش ی گنت 
درمان تک دارویی پس از ۵ سال. شایع استا. 
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۱- داروهای طولانی اثرمثل سولفونیل اوره‌هاء متفورمین» تیازولیدین دیون‌هاء 
اگزناتید. سیتاگلیپتین موجب تنظیم قند خون ناشتا و بعد از غذا می‌شوند. 

۲- داروهای کوتاه‌اثر J te‏ رپاگلینید. پراملینتید» مهارکننده‌های آلفا - 
گلیکوزیداز: قند بعد از غذا را اصلاح می‌کنند. 


گلوکاگون 


[ق] مکانیسم عمل: گلوکاگون توسط سلول‌های ۸ قسمت آندوکرین 
پانکراس تولید شده و به واسطه رسپتورهای متصل به پروتئین ) در قلب, 
عضله Blo‏ و کبد اثرات زیر را دارد: 

(- افزايش تعداد ضربان قلب و قدرت انقباضی قلب 

۲- افزایش گلیکوژنولیز و گلوکونئوژنز در کبد 

-y‏ شل‌شدن عصلات صاف (به ویژه در دستگاه گوارش) 

GI) 5B‏ بالینی 

1- گلوکاگون برای درمان هیپوگلیسمی شدید در افراد دیابتی به کاربرده 
می‌شود. گلوکاگون جهت افزایش قندخون, به وجود ذخیره‌های طبیعی 
گلیک وژن در کبد نیازدارد. اين دارو به صورت وریدی Ly‏ عضلانی تجویز 
می سرت 

۲- در مسمومیت شدید با بتابلوکرها. گلوکاگون موثرترین دارو برای 
تحریک قلب سرکوب شده «Cul‏ زیرا بدون نیاز به رسپتور «B‏ میزان CAMP‏ 
قلبی را بالا می‌برد. 


۴ rious Wamemmnmra 


Next Level 
یادم باشد که‎ 


)- انسولین‌های سریع‌الاثر (لیسیرو آسپارت و گلولیزین)؛ پلافاصله 
قبل از غذا تجویز می‌شوند. 

۲- انسولین کوتاه‌اثر(رگولار) جهت کنترل گلوکز بعد از غذا باید 
یک ساعت با بیشتر قبل از غذا تجویز شود . 

۳- انسولین NPH‏ انسولین متوسطالاثراست . 
doy‏ را بدون رسیدن به پیسک به‌مدت ۲۰ ساعت geek‏ می‌کنند . 
انسولین‌های طولانی‌اثر معمولا در هنگام صبح تجویز می‌شوند. 

۵- کندرل دقیق گلوکز به کمک تجویز مقادیر اندک انسولین 
Ste) pI Sob‏ انسسولین گلارژین) در هنگام صبح و انسسولین کوتاه‌اثر 
Ste)‏ انسولین لیسپرو) هنگام صرف WE‏ صورت می‌گیرد. 

۶- شایع‌ترین عارضه جانبی انسولین؛ هیپوگلیسمی بوده که ممکن 
است موجب آسیب مغزی شود. 


فارماکولوژی/ فصل ۲۱ ۰ هورمون‌های یانکراس و داروهای ضددیابت و کلوکاگون 


۷- سولفونیل‌اوره‌ها و گلینیدها؛ محرک ترشح انسسولین هستند. ۳- اگزناتید می‌توانند موجب پانکراتبت حاد کشنده شود. 
تحریک کننده‌های ترشح انسولین به ویژه آنهایی که قدرت بالایی دارند ۴-آکاربوز, آنزیم آلفا گلوکوزیداز را مهار می‌کند. مهارکننده‌های 
مانند گلیبوراید و گلی‌پیزاید می‌توانند موجب هیپوگلیسمی شوند. آلفا گلوکوزیداز: جذب کربوهیدرات‌ها را در روده به تأخیر می‌اندازند. 
۸- یکی از عوارض شایع محرک‌های ترشح انسولین, افزایش وزن است . ۵- عوارض جانبی مهارکننده‌های SGLT2‏ عبارتند از: 
-٩‏ متفورمین داروی اصلی بی‌گوانیدها بوده و دارای ویژگی‌های زیر (Ul‏ افزایش عفونت‌های ژنیتال و مجاری ادراری 
است: ب) هیپوتانسیون و کاهش حجم داخل عروقی ناشی ازدیورز اسموتیک 
0 گلوکز ناشتا و گلوکز بعد از غذا را کاهش می‌دهد. ۶- بی‌گوانیدها (متفورمین)» تیازولیدین دیون‌ها و مهارکننده‌های 
علاوه بر دیابت. در مبتلایان به سندرم تخمدان پُلی‌کیستیک آلفاگلوکوزید از موجب هیپوگلیسمی نمی‌شوند. 
جهت حفظ باروری به کار برده می‌شوند. ۷- متفورمین. تیازولیدین دیون‌ها و مهارکننده‌های آلفاگلوکوزیداز 
@ هیپوگلیسمی, دیسترس گوارشی واسیدوزلا کتیک ازعوار ضآن هستند. از ایجاد دیابت نوع ۲ در بیماران High risk‏ پیشگیری می‌کنند. 
۰- تیازولیدین دیون‌هاء رسپتور 7- PPAR‏ را فعال می‌کنند. ۸- دو کاربرد مهم گلوکاگون. عبارتند از: 
۱- روزیگلیتازون خطر انفارکتوس میوکارد را افزایش می‌دهد. (UI‏ درمان هیپوگلیسمی شدید 
۲- درزنانی که تیازولیدین دیون مصرف می‌کنند. خطر شکستکی ب) درمان مسمومیت با بتابلوکرها 


استخوان‌ها افزایش می‌یابد. 


م2 


wf ۰ ho if SS 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکتر کامران احمدی با ربع قرن تجربه در زمینه آموزش پزشکی. همواره احترام 
به شآن و منزلت drole‏ پزشکی به عنوان یکی از فرهیخته‌ترین اقشار جامعه را سرلوحه کار خود قرار داده است؛ 


به طوری که تبلور آن در سطح علمی و کیفیت کتب موّسسه به خوبی قابل ملاحظه است طبق آنچه گفته آمد 


1 


WG; a 


— ساختمان جدید dag‏ فرهنگی دکتر کامران احمدی که در ۷ طبقه مطابق با شأن و منزلت جامعه پزشکی 


HM 


ایران در طی ۲ سال ساخته شد و به آخرین امکانات روز آموزش پزشکی دنیا مجهز گردید . 
در این مرکز علاوه بر تالیف و تولید کب و pil‏ محصولات فرهنگی, آموزش پزشکی الکترونیک نیز مطابق 
با آخرین رونس‌های روز Ws‏ آغاز خواهد نید 0 لذا از تمام علاقمندان به همکاری نیز دعوت به عمل آورده می‌شود 


تا در این فعالیت‌های بزرگ کشوری و ملی که گام بزرگی در جهت پایه‌گذاری آموزش پزشکی نوین در ایران 


خواهد بود. dy‏ ما کمک‌کنند. در نهایت بر این باوریم که این موسسه و امکانات آموزشی آن متعلق dy‏ ما نبوده 


و خانه تمام دانشجویان پزشکی و پزشکان ارزشمند کشورمان است. 


۷ پلاک‎ Choad بالاتر از چهارراه مطیهری  کوچه‎ Slow خیابان سهروردی‎ - lad 


AAO V+ ۴ ANO FY FYA 
AAV OV YVY — AAV OF FIA 
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۳۳ 


Preview 


مها رکننده‌های سنتز دیواره‌های سلولی 


سایر داروها 


سفالوسپورین‌ها 


مهار سنتز دیواره سلولی 


i‏ بتالا کتام‌ها: مهم ترین آنتی‌بیوتیک هایی که موجب مهار سنتز 
دیواره سلولی باکتری می‌شوند. پنی‌سپلین‌ها و سفالوسپورین‌ها هستند. اين 
آنتی‌بیوتیک‌ها به cde‏ داشتن یک حلقه چهار عضوی که در تمام آنها مشترک 
«Cul‏ بتالاکتام خوانده می‌شوند . 

[i]‏ سایر داروها: وانکومایسین. فسفومایسین و باسیتراسین هم از سنتز 
دیواره سلولی جلوگیری می‌کنند ولی به اهمیت داروهای بتالاکتام نیستند. 
داپتومایسین که به عنوان جایگزین وانکومایسین به کار می‌رود به طور 
مستقیم دیواره سلولی باکتری‌ها را تخریب می‌کند. 


طبقه بندی و مکانیسم عمل 


i‏ طبقه بندی: pled‏ پنی‌سیلین‌ها حاوی یک حلقه بتالاکتام هستند که 
برای فعالیت ضدباکتریال آنها لازم است. هیدرولیز حلقه بتالاکتام موجب از 
بین رفتن فعالیت آنتی‌باکتریال شده و موجب مقاومت دارویی می‌گردد. 

[a]‏ فارما کوکینتیک 

۱- پنی‌سیلین‌ها بدون تغییر از ol)‏ ادراردفع می‌شوند» فقط نفی‌سیلین و 
آمپی‌سیلین از ol)‏ صفرا دفع می‌شود. 

۲- پروپنسید ترشح توبولی پنی‌سیلین‌ها را مهار می‌کند. 

۳- نیمه عمر پلاسمایی بیشتر پنی‌سیلین‌ها بین ۲۰ دقیقه تا یک ساعت 
است. پنی‌سبلین پروکائین و پنی‌سبلین بنزاتین GS‏ صورت عضلانی تجویز 
شده و نیمه عمر طولانی‌تری دارند. 
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فارماکولوژی/ فصل ۲۷ ۰ آنتی‌بیوتیک‌های بتالاکتام وسایرآنتی‌بیوتیک‌های موثربرغشاء ودیواره سلولی . 


۴- اکثر پنی‌سیلین‌ها فقط هنگامی از سد خونی - مغزی (BBB)‏ عبور 
می‌کند که مننژملتهب باشد. 

۵-فرآورده‌های تزریقی آمپی سیلین» پیپراسیلین و تیکارسپلین دردسترس هستند. 

۶ ازآنجایی که مقاومت پنی‌سیلین‌ها dy‏ اسید معده متفاوت است. لذا 
فراهمی زیستی خوراکی مختلفی دارند. 

fl‏ مکانیسم عمل: آنتی‌بیوتیک‌های بتالاکتام داروهای باکتریسیدال 
هستند. این داروهاء سنتزدیواره سلولی را طی مراحل زیر مهار می‌کنند: 

1- اتصال دارو به آنزیم PBPS‏ (پروتئین‌های متصل‌شونده به پنی‌سیلین) 
درغشاء سیتوپلاسمی باکتری 

۲- مهار واکنش ترانس پپتیداسیون 

۳- فعال‌سازی آنزیم‌های اتولیتیک که موجب ضایعاتی در دیواره سلولی 
i‏ وت 

ll‏ مقاومت دارویی: مکانیسم‌های ایجاد مقاومت دارویی به 
پنی‌سیلین‌هاء عبارتند از: 

وایجاد بتالاکتاماز (پنی‌سیلینان: هیدرولیز آنزیمی حلقه بتالاکتام اثر 
ضدباکتریایی پنی‌سیلین‌ها را از بین می‌برد. بیشتر استافیلوکوک‌ها و بسیاری 
از آرگانیسم‌های گرم منفی با ایجاد بتالاکتاماز موجب مقاومت dy‏ پنی‌سیلین‌ها 
می‌شوند . ایجاد بتالا کناماز مکانیسم اصلی مقاومت dy‏ پنی‌سیلین‌ها است . 
می‌توان با اضافه نمودن مهارکننده‌های بتالاکتاماز مثل کلاولانیک اسید. 
سولباکتام و تازوباکتام به پنی‌سیلین از ایجاد بتالاکتاماز پیشگیری کرد. 

@ تغییردرساختمان :PBP‏ مکانیسم دیگرمقاومت دارویی بوده که موجب 
مقاومت استافیلوکوک dy‏ متی‌سیلین و پنوموکوک به پنی‌سیلین [)می‌گردد. 

ه تغییردر پورین‌های غشاء خارجی باکتری: باسیل‌های گرم منفی 
(مثل سودوموناس آثروژینوزا) با تغییر در ساختارهای پورینی غشاء خارجی 
باکتری‌ها موجب مقاومت dy‏ پنی‌سیلین می‌شوند. 


کدامیک از پنی‌سبلین‌های زیر بیشترین دفع صفراوی را دارد؟ 
PHD)‏ فارماکولوژی) 
الف) کلوگزاسیلین 

ج) نفی‌سیلین 
سم میدس دب 


کاربرذهای بالینی پنی‌سیلپن‌ها aa‏ 

G محدود: پنی‌سیلین‎ yi] داروهای حساس به پنی سیلیناز با طیف‎ il 
sisal کناساز حساس‎ Ys سیلی 6 ید‎ ots سردسته آیور گروه است:‎ 

واندیکاسیون‌ها 

۱- پنی سیلین ۶) برروی استرپتوکوک, مننگوکوک, باسیل‌های گرم مثبت و 
اسپبروکت موّثر است. 

۲-پنی‌سیلین ۷ خوراکی به طورعمده در عفونت‌های آوروفارنژیال به کارمی‌رود. 

۳- پنی سیلین داروی مناسبی برای گنوره نیست ولی داروی انتخابی در 
درمان سیفیلیس است. 

۴- در صورت تجویز پنی‌سیلین به همراه آمینوگلیکوزیدهاء فعالیت دارو 
برعلیه انتروکوک‌ها ]05935 می‌شود. 

مقاومت دارویی 

- بسیاری از سوش‌های پنوموک وک (سویه‌های (PRSP‏ نسبت به 
پنی‌سیلین‌ها مقاوم هستند. 


۲- بیشتر سوش‌های استافیلوکوک اورئوس و اغلب سوش‌های نایسریا 
گنوره به دلیل تولید بتالاکتاماز به پنی‌سیلین‌ها polio‏ هستند. 

iH]‏ داروهای مقاوم به پنی‌سپلیناز با طیف اثر بسیار محد ود 

هانواع: این زیر گروه شامل متی‌سیلین» نفی‌سیلین و آگزاسیلین است. 
سردسته اين 60995 متی‌سیلین است. 

1 متی‌سیلین چون نفروتوکسیک است dy‏ طور نادرازآن استفاده می‌شود. 

۵ اندیکاسیون‌ها: این داروها پنی‌سیلین‌های مقاوم به پنی‌سیلیناز بوده 
و در درمان عفونت‌های استافیلوکوکی به کار می‌روند. 

مقاومت دارویی: استافیلوکوک‌های مقاوم به متی‌سیلین (استاف 
اورتوس و اپیدرمیدیس مقاوم به متی‌سیلین)» به pled‏ انواع پنی سیلین‌ها 
مقاوم بوده و اغلب dy‏ آنتی‌بیوتیک‌های دیگر نیز مقاومت دارند. 

i‏ داروهای حساس dy‏ پنی‌سیلیناز با طبف اثر وسیع‌تر 

آمپی‌سیلین و آموکسی‌سیلین 

۱-اندیکاسیون‌های ااستفاده ازاین داروها مشایه اندیکاسیون‌های 
پنی‌سیلین 0 بوده و همچنین عفونت‌های ناشی از انتروکوک‌ها, لیستریا 
منوسیتوژن, E-Coli‏ پروتئوس میرابیلیس. هموفیلوس آنفلوانزا و مورکسلا 
کاتارالیس را نیز درمان می‌کنند. 

۲- درعفونت های انتروکوکی و لیستریایی, آمپی‌سیلین به همراه 
آمینوگلیکوزیدها اثر سینرژیستی دارند. 
FREAK fC‏ استفاده توام این دسته دارویی با مهارکننده‌های پنی‌سیلیناز (مانند 
اسید کلاولانیک»» فعالیت ضدباکتریایی آنها را افزایش می‌دهد. 

و پیپراسیلین و تیکارسیلین: پیپراسیلین و تیکارسیلین برروی 
cla wl‏ گرم منفی مثل سودوموناس, انتروباکترو کلبسیلا 350 بوده و با 
آمینوگلیکوزیدها اثر سینرژیک دارند. پیپراسیلین و تیکارسیلین به پنی‌سیلیناز 
حساس بوده به همین دلیل اغلب درترکیب با مهارکننده‌های پنی سیلیناز 
(مثل تازوباکتام و اسید کلاولانیک) به کار برده می‌شوند. 


کدامیک ازبتالاکتام‌های زیر علیه عفونت‌های ناشی از سودوموناس 


موثراست؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۶‏ 


عوارض پنی‌سپلین‌ها 


آلرژی: واکنش‌های آلرژیک شامل کهیسر, خارش شدید. تب تورم 
مفصلی. آنمی همولیتیک. نفریت و آنافیلاکسی هستند. تقریبا ۵ تا ۱۰/ از کسانی 
که سابقه واکنش به پنی‌سیلین داشته‌اند. در صورت مصرف مجدد پنی‌سیلین 
دچار پاسخ آلرژیک خواهند شد (شکل ۲۲-۱). 
@ نفریت اینترستیشیال: متی‌سیلین بیشتر از سایر پنی‌سپلین‌ها موجب 
نفریت اینترستیشیال می‌شود. 
نوتروپنی: گاهی نفی‌سیلین موجب نوتروپنی می‌شود. 
9 راش ماکولوپاپولن آمپی‌سیلین می‌تواند سبب راش‌های ماکولوپاپولر 
(بدون ماهیت آلرژیک) شود. 
آلرژی متقاطع: اگر با یک پنی‌سیلین واکنش آلرژیک رخ دهد. ممکن 
است همان واکنش با پنی‌سیلین دیگر ایجاد شود. 
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| asa دکترامران‎ ULB Sig ae 


EH‏ اخنلالات گوارشی: اختلالات گوارشی ممکن است dy‏ علت تحریک 
مستقیم دستگاه گوارش با رشد بیش از حد باکتری‌های گرم مثبت یا مخمرها 


ایجاد شود. 
تهوع و اسهال: پنی‌سیلین‌های خوراکی به‌ویژه آمپی‌سیلین می‌توانند 
موجب تهوع و اسهال شوند. 
9 کولیست سودومامبرانو: کولیت سودومامبرانو یکی از عوارض 
آمپی‌سیلین است. 
سفالوسپورین‌ها 
طبقنه بندی و مکانپسم عمل کم 


دارد. براساس زمان ورود به بازار دارویی» این داروها به نسل اوّل» دوم سوّم 
و چهارم طبقه‌بندی شده‌اند که این طبقه‌بندی به طور نسبی با پوشش گرم 
منفی آنها نیز مطابقت دارد. 

[al‏ فارما کوکینتیک 

۱- بیشتر سفالوسپورین‌ها به صورت تزریقی» به کاربرده می‌شوند ولی انواع 
خوراکی آنها نیز وجود دارد. 

ol) -¥‏ اصلی دفع سفالوسپورین‌های حاوی زنجیره‌های جانبی کلیوی 
(ترشح فعال توبولی) بوده؛ ولی می‌توانند تحت متابولیسم GAS‏ نیز قرار 

۳- سفوپرازون و سفتریاکسون عمدتا از طریق صفرا دفع می‌شوند. 

۴- اکثر سفالوسپورین‌های نسل اوّل و دوّم حتی از مننژملتهب هم وارد 
سفالوسیورین‌ها در برابر داروهای حساس یه دارو. باکتریسیدال هستنل . 
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fal‏ مقاومت دارویی 

(- تفاوت‌های ساختاری سفالوسپورین‌ها با پنی‌سیلین‌هاء حساسیت 
سفالوسپورین‌ها را به پنی‌سیلیناز کاهش می‌دهد ولیکن بسیاری از باکتری‌ها» 
از طریق تولید انواع دیگر بتالا کتامازها (که سفالوسپورین‌ها را غیرفعال می‌کند)» 
موجب مقاومت می‌شوند. 

۲- مقاومست همچنین به cle‏ کاهش نفوذپذیری غشاء نسبت dy‏ 
سفالوسپورین‌ها و تغییر در WPBP‏ ایجاد می‌شود. 
1 ستافیلوکوک‌های مقاوم Ay‏ متی‌سیلین به سفالوسپورین‌ها نیز 
مقاوم هستند. 


کدامیک از سفالوسپورین‌های زیردر بیماران مبتلا به نارسایی کلیه 
نبازی به تعدیل دوز ندارد؟ «پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 
الف) سفتریاکسون ب) سفازولین 
ج) سفالکسین د) سفییم 
Co LENS JST‏ 


سفالوسپورین‌های نسل Sil‏ , 


al‏ انواع 

۱-تزریقی: سفازولین 

۲- خوراکی: سفالکسین 

[ع] اثرات ضد‌میکروبی 

۱- سفالوسپورین‌های نسل اوّل برعلیه کوکسی‌های گرم مثبست 
(استافیلوکوک‌ها و استرپتوکوک‌ها) و نیز بسیاری از انواع 1-603 و کلبسیلا 
پنومونیه موّثر هستند. 

۲- سفالوس‌پورین‌های نسل اوّل فعالیت کمی برعلیه کوکسی‌های گرم 
منفیء انتروکوک‌هاء استافیلوکوک‌های مقاوم dy‏ متی‌سیلین و اکثر باسیل‌های 


گرم منفی دارند. 
اه کاربرد های بالینی 


I‏ درمان عفونت با آرگانیسم‌های فوق 
۲- پروفیلاکسی جراحی در موارد انتخابی 


: ; 9 5 Str Se ae 
9 سفالوسپورین‌های نسل دوم‎ 
سفوروکسیم. سفپروزیل» سفتوتتان» سفوکسیتین و‎ «SLi انواع:‎ [8] 


سفامندول 

اثرات ضد میکروبی: سفالوسپورین‌های نسل دوم فعالیت وسیعی 
ante‏ آرگانیسم‌های گرم منفی دارند ولی نسبت به داروهای نسل اوّل علیه گرم 
مثبت‌ها اثر کمتری دارند. 

ا#]کاربرد بالینی 

۱- عفونت‌های بی‌هوازی با باکتروئید فراژیلیس: سفوتتان و سفوکسیتین 

۲- عفونت‌های سینوس. گوش و تنفسی با هموفیل وس آنفلوانزا ی 
موراکسلا کاتارالیس: سفامندول» سفوروکسیم و سفاکلر 


فارماکولوژی/ فصل ۲۲ + آنتی‌بیوتیک‌های بتالاکتام وسایرآنتی‌بیوتیک‌های موثربرغشاء ودیواره سلولی 


سس سس Ba‏ 
fed Se‏ ( 
Le‏ انواع: سفتازيديم سفوپرازون» سفوتاکسیم. سفیکسیم و سفتریاکسون 
[ها اثرات ضد میکروبی 
۱- این داروها بر ارگانیسم‌های گرم منفی مقاوم به سایر داروهای بتالاکتام 


۲- اکثر سفالوسپورین‌های نسل سوم بر علیه پروویدنسیا, 
سراشیا مارسنس. هموفیلوس آنفلوانزا تولیدکننده بتالاکتاماز و نایسریا فعال 
هستند . 

۲- این داروها در مقابل گونه‌های انتروباکتر که بتالااکتاماز وسیعالطیف 
تولید می‌کنند, تأثیر کمتری دارند. 

۴- فوتاکسیم و سفتریاکسون فعال‌ترین سفالوسپورین‌ها dale‏ 
پنوموکوک‌های مقاوم به پنی‌سیلین (سویه‌های (PRSP‏ هستند ولی مقاومت 
نیزدر این میان گزارش شده است. 

۵- سفوپرازون و سفتازيديم برعلیه سودوموناس Sho‏ هستند . 

۶- سفتی‌زوکسیم علیه باکتروئید فراژیلیس موثر است. 

[a]‏ فارما کوکیننیک: به غیرازسفوپرازون و سفیکسیم pled‏ سفالوسپورین‌های 
نسل سوّم ازسد خونی -مغزی عبور می‌کنند. سفیکسیم به صورت خوراکی 
مصرف می‌شود. 

[قاکاربرد بالینی: سفالوسپورین‌های نسل سوّم باید فقط برای عفونت‌های 
جدی استفاده شوند. بجز در موارد زیر: 

@ گنوره: سفتریاکسون (تزریقی) و سفیکسیم (خوراکی) داروهای ارجح 
در درمان گنوره هستند. 

9 اوتیت میانی حاد: تزریق یک دوز سفتریاکسون به اندازه رژیم ۱۰ روزه 


آموکسی‌سیلین موّثر است. 


کدامیک از داروهای زیر برروی میکروب‌های گرم منفی آثریخشی 


بیشتری دارد؟ «دستیاری -اسفند CVV‏ 
ج) سفازولین د) پنی‌سیلین G‏ 


ازع ارد] 
(UIE)‏ بیماری ۵۰ ساله با آمبولانس به اورژانس آورده شده است. پس از 
تشسخیص پنومونی و احتمالا مننژیت کدام گزینه در مرحله انتخاب دارو بایستی 
در نظرگرفته شود؟ (پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیوازا) 
الف) سفالکسین» سفونتان و سفتریاکسون هرسه برعلیه پنومونی و مننژیت Pho‏ 
هستند . 
ب) درصورت سابقه راش با آموکسی‌سیلین» سفالوسپورین‌ها منع مصرف دارند. 
ج) سفتریاکسون از سفالوسپورین‌های نسل سوّم بوده که از سد (sigh‏ -مغزی 
عبور می‌کند . 
د) ples‏ سفالوسپورین‌ها از سد خونی -مغزی عبورمی‌کنند. 


ie ¢ لب[‎ 


سفالوسپورین‌های نسل چهارم 


آع انواع: سفپیم و سفتارولین 

[«ا ارات ضدمیکروبی: سفپیم مقاومت بیشتری به بتالاکتامازهای 
تولیدشده ازارگانیسم‌های گرم منفی (شامل انتروباکتر هموفیلوس و نایسریا) 
دارد. 

۱- سفپیم هم فعالیت ضدگرم مثبت سفالوسپورین‌های نسل اوّل و هم 
فعالیت ضد گرم منفی نسل سوّم را به صورت ترکیبی دارد. 

۲- سفتارولین برروی عفونت‌ه ای ناشی از استافیلوکوک مقاوم dy‏ 
متی‌سیلین (MRSA)‏ موّثر است ۰ 


عوارض سفالوسپورین‌ها 


آلرژیک از راش پوستی گرفته تا شوک آافیلاکتیک شوند؛ با این 
وجود سفالوسپورین‌ها کمت-راز پنی سیلین‌ها موجب واکنش‌های آلرژیک 
می‌گردند . 

-j‏ اگر متعاقب مصرف یک سفالوسپورین واکنش Sill‏ رخ دهد 
ممکن oul‏ با مصرف سایر سفالوسیورین‌ها نیز روی د هد (واکنش حساسیتی 
متقاطع). 

۲- واکنش حساسیتی متقاطع بین پنی‌سیلین ها و سفالوشپورین‌هاناکامل 
پنی‌سیلین وجود داشته باشد. نباید از سفالوسیورین‌ها استفاده کرد. 

سایرعوارض جانبی 

\- سفالوسپورین‌ها ممکن | recat‏ موجب درد متعاقب تزریق عضلانی با 
فلبیت به دنبال تزریق وریدی شوند. 

۲- اگر سفالوسپورین‌ها همراه با آمینوگلیکوزیدها مصرف dig td‏ ریسک 
نفروتوکسیسیته آمینوگلیکوزیدها را افزایش می‌دهند. 

۴- سفالوسپورین‌های حاوی گروه متیل‌تیوتترازول شامل سفوپرازون 
سفوتتان 9 سفامندول دارای دو عارضه جانبی زیر هستند: 

الف) هیپوپروترومبینمی 
ب) واکنش دی‌سولفیرام در صورت مصرف همزمان با الکل (اتنول) 


آزترئونام 


ها اثرات ضدمیکروبی: آزترتونام یک منوباکتام است. 

۱- آزترئونام در برابر بتال کتامازهای تولیدشده توسط باسیل‌های گرم منفی 
مثل کلبسیلاه سودوموناس و سراشیا مقاوم است . 

۲- این دارو بر باکتری‌های گرم مثبت و بی‌هوازی‌ها اثری ندارد. 

il‏ مکانیسم عمل: مکانیسم عمل آزترئونام مهار سنتز دیواره سلولی از 
طریق اتصال به PBP3‏ است. آزترئونام با آمینوگلیکوزیدها اثر سینرژیک دارد. 
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ه] فارما کوکیننیک: آزترتون_ام به صورت وریدی تجویز می‌شود. دفع 
آزترئونام کلیوی بوده و نیمه عمرآن در نارسایی کلیوی» طولانی‌تر است. 

اقا عوارض جانبی: ناراحتی گوارشیء سردرد. سرگیجه» راش پوستی و به 
ندرت هپاتوتوکسیسیته 
۴ آزترئونام با پنی‌سیلین‌ها واکنش آلرژیک متقاطع ندارد. 


کدامیک از داروهای آنتی‌بیوتیکی زیر Ky‏ منوباکتام بوده و طیف اثر 
باریک داشته ay‏ طوری که بر برخی باسیل‌های گرم منفی از جمله سودوموناس. 


کلبسیلا و سراشیا موثر است؟ (پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
(All‏ آیمی‌پنم ب) سفازولین 
ج) فسفومایسین 0( آزترئونام 


ایمی‌پنم. مروپنم. ارتاپنم و ذری‌پنم 


ها مکانیسم عمل: این داروها از دسته کارباپنم‌ها راز لحاظ ساختاری با 
پنی‌سیلین‌ها متفاوت بوده ولیکن دارای حلقه بتالاکتام هستند) بوده و به 
بتالا کتامازها حساسیت کمی دارند. 

[«] اثرات ضد‌میکروبی 

۱- این داروها ale‏ کوکسی‌های گرم مثبت (شامل برخی پنوموکوک‌های 
مقاوم به پنی‌سیلین) باسیل‌های گرم منفی و بی‌هوازی‌ها به کار می‌روند. 

۲-کارباپنم‌ها (به جزء ارتاپنم) برروی سودوموناس آثروژینوز و 
آسینتوباکتر موثر هستند. 

0۴ در عفونت‌ه‌ای سودوموناسی. کارباپنم‌ها در همراهی با 
آمینوگلیکوزیدها تجویز می‌شوند. 

dy VT]‏ بالینی 

۱- کارباپنم‌ها داروی انتخابی در درمان عفونت‌های ناشی از انتروباکت 
سیتروباکتر و گونه‌های سراشیا هستند (۱۰۰/ امتحانی). 

۲- کارباپنم‌ها برای عفونت‌های مقاوم dy‏ سای رآنتی‌بیوتیک‌ها به کاربرده 
می‌شوند ولی استافیلوکوک‌های MRSA‏ به آن مقاوم هستند. 

9 ایمی‌پنم: از آنجایی که ایمی‌پنم سریعاً توسط آنزیم دهیدروپپتیداز ] 
کلیوی غیرفعال می‌شود., لذا به همراه سیلاستین (مهارکنن ده آنزیم فوق) 
تجویز می‌شود. عوارض جانبی ایمی‌پنم - سیلاستین» عبارتند از: 

۱- اختلالات گوارشی 

¥- راش پوستی 

۳- در دوزهای بالات توکسیسیته CNS‏ (کانفیوژن. آنسفالوپاتی و تشنج) 

۴- واکنش آلرژیک متقاطع نسبی با پنی‌سیلین‌ها وجود دارد. 

71 دوزایمی‌پنم Lb‏ درنارس‌ایی AS‏ کاهش داده شود تا از ایجاد 
تشنج جلوگیری شود. 

9مروینم: مروپنم شبیه آیمی‌پنم بوده ولیکن با دهیدرویپتیداز SHS‏ 
متابولیزه نمی‌شود و احتمال بروز تشنج با این دارو کمتر است. 

ارتاپنم: ارتاینم نیمه‌عمر طولانی‌تری دارد ولی بر روی انتروکوک و 
سودوموناس کمتر Sho‏ است. تزریق عضلانی ارتاپنم موجب درد و تحریک 


Wy 


60 شود . 
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کدامیک از موارد زیر از مزایای مروپنم نسبت به ایمی‌پنم است؟ 
(دستیاری -مرداد )٩٩‏ 
الف) اثربخشی در عفونت‌های سودوموناسی 
ب) ریسک کمتر بروز تشنج 
ج) عوارض گوارشی FS‏ 
د) سمیت کبدی کمتر 
ب Eves)‏ و سوم و و دوه ات فیس بت ۳ - و بت 


۳9 ye RD, 
ea, مهارکننده‌های بتالاکتاماز‎ 


La‏ انواع: کلاولانیسک اسید. سولباکتام و تازوباکتام مهارکننده‌های 
بتالاکتاماز بسوده که dy‏ همراه پنی‌سیلین‌های هیدرولیزه شونده. تجویز 
و ۱ 

اثرات ضدمیکروبی: این داروها ale‏ بتالاکتامازهای کدشده توسط 
پلاسمید (از جمله گنوکوک. استرپتوکوک. E-Coli‏ و هموفیل وس آنفلوانزا) 
بیشتر موثر بوده ولی بتالاکتامازهای قابل القاء کروموزومی (مانند انتروباکتر, 
سودوموناس و سراشیا) را به خوبی مهار نمی‌کنند. 


TE]‏ آنزيم بتالاکتاماز کدامیک از میکروارگانیسم‌های زیر. با کلاولانیک 


اسید مهار می‌شود؟ (پرانترنی میان‌دوره -آبان VF‏ 
الف) انتروباکتر ب) هموفیلوس آنفلوانزا 
ج) سودوموناس د) سراشیا 


)« 2 69 5۵ سس 


سایرداروهای موثربر غشاء یا دیواره سلولی 


[a‏ مکانیسم عمل: وانکومایسین یک گلیکوپروتئین باکتریسیدال بوده که 
از طریق اتصال به D-Ala-D-Ala‏ ترانس گلیکوزیلاسیون را مهار می‌کند. 

[ه] فارما کوکینتیک: وانکومایسین از طریق خوراکی جذب نشده و برای 
درمان انتروکولیت باکتریایی به صورت خوراکی استفاده می‌شود. در تجویز 
تزریقی. وانکومایسین به اکثر بافت‌ها نفوذ کرده و به صورت تغییر نیافته از 
ادرار دفع می‌شود. 
۲1 در مبتلایان به اختلالات کلیوی» دوز وانکومایسین باید تعدیل شود. 

کاربرد GLO‏ بالینی: وانکومایسین طیف اثرمحدودی دارد و در 
عفونت‌های خطرناک ناشی از آرگانیسم‌های گرم مثبت مقاوم به دارو به کار 
می‌رود. این موارد. عبارتند از: 

۱- استافیلوکوک‌های مقاوم به متی‌سیلین (MRSA)‏ 

۲- پنوموکوک‌های مقاوم dy‏ پنی‌سیلین (همراه با سفتریاکسون) 

۳- درمان عفونت‌های ناشی از کلستریدیوم دیفیسیل 
7۴ تیکوپلانین و تلاوانسین و سایر مشتقات گلیکوپیتیدی. خواص 
مشابهی دارند. 


وانکومایسین 


فارماکولوژی / فصل ۲۲ + آنتی‌بیوتیک‌های بتالاکتام و سایرآنتی بیوتیک‌های موثربرغشاء ودیواره سلولی 


fil‏ مقاومت به وانکومایسین: دو مقاومت مهم به وانکومایسین» 
عبارتند از: 

(- انتروکوک‌های مقاوم به وانکومایسین 

Spgs] -۲‏ های مقاوم به وانکومایسین 
cde FERY ?‏ ایجاد مقاومت به وانکومایسین جایگزینی Dlactate‏ به جای 
12-2 بوده که ازاتصال وانکومایسین یه دیواره سلولی جلوگیری می‌کند. 

Hl‏ عوارض جانبی 

Cold ros) jy) -) 

۲- اتوتوکسیسیته و نفروتوکسیسیته 

۳- انفوزیون سریع وریدی وانکومایسین ممکن است به علت ترشح 
هیستامین موجب فلاشینگ منتشر (سندرم مرد قرمز) شود. 


(UE)‏ کدامیک ازآنتی‌بیوتیک تزریقی زیردرعفونت هی ناشی ازاستافیلوکوک 


مقاوم به «cya cio‏ انتخاب اوّل است؟ (پرانترنی میان‌دوره obi‏ ۱۴۰۰) 


الف) پنی‌سیلین ۷ ب) آمپی‌سیلین 
ج) وانکومایسین 3( سفکسیم 


1 a فسنومایسین‎ 


fal‏ مکانیسم عمل: فسفومایسین یک آنتی‌متابولیت مهارکننده انول 
پیرووات ترانسفراز سیتوزولی است . 

il‏ مقاومت دارویی: مقاومت dy‏ فسفومایسین از طریق کاهش تجمع 
دارو در داخل سلول ایجاد می‌شود. 

Lo, Ld im]‏ کوکینتیک: فسفومایسین از طریق کلیه دفع می‌شود. 

[«]کاربرد بالینی 

- غلظت ادراری فسفومایسین برای اکثر پاتوژن‌های ادراری موثر است . 
تک دوز فسفومایسین» نسبت به یک دوره ۷ روزه درما با فلوروکینولون‌ها کمتر 
موّثراست؛ از طرفی اگر با دوزهای متعدد تجویزشود. مقاومت دارویی سریعا 
ایجاد شده و به صورت شایع اسهال رخ می‌دهد. 

۲- فسفومایسین دردرمان برخی ازعفونت‌ها با آنتی‌بیوتیک‌های 
بتالاکتام و کینولونی اثرات سینرژیک دارد. 


و 
باسیتراسین a"‏ 


1 
۱ 


fal‏ مکانیسم عمل: باسیتراسین مراحل SLL‏ ساخت دیواره سلولی را در 
آرگانیسم‌های گرم مثبت مختل می‌کند. 

Li]‏ عوارض: باسیتراسین نفروتوکسیسیته VL‏ دارد. به همین دلیل فقط 
به صورت موضعی استفاده می‌شود. 


سیکلوسرین 3 


i مس‎ 


fl]‏ مکانیسم عمل: یک آنتی‌متابولیت است که مانع اتصال 2-۸۱۸ به 
زنجیره جانبی پپتیدوگلیکان می‌شود. 

dpa) TH‏ بالینی: به cde‏ احتمال ایجاد عوارض نورولوژیک (ترمور تشنج 
و سایکوز) از سیکلوسرین فقط برای درمان سل مقاوم به داروهای خط Ji)‏ 
استفاده می‌شود. 


دایتومایسین 


fil‏ مکانیسم عمل: یک لیپوپپتید حلقوی جدید با طیف اثری مشابه 
وانکومایسین بوده و با قرار گرفتن برروی غشاء سیتوپلاسمی» موجب نشت 


پتاسیم و مرگ سلولی می‌شود. 
آ«کاربرد بالینی: داپتومایسین علیه انثروکوک و استافیلوکوک مقاوم dy‏ 


fi]‏ فارما کوکینتیک: داپتومایسین دفع کلیوی دارد. 
میوپاتی شود. در طی درمان LL‏ کراتین فسفوکیناز مانیتور شود. 


Next Level 


poly‏ باشد که 


1- مکانیسم اصلی ضدباکتریایی پنی‌سپلین‌ها و سفالوسپورین‌ها 
عبارتند از: جلوگیری از ساخت پپتید وگلیکان در دیواره سلولی است . 

۲- پنی‌سیلین‌ها بدون تخییرازراه ادراردفع می‌شوند» فقط نفی سیلین 
و آمپی‌سیلین از راه صفرا دفع می‌گردند. 

۳- درمان انتخابی گنوره (Show)‏ عبارت است از: Single dose‏ 
سفتریاکسون عضلانی, داروهای جایگزین برای گنوره عبارتند از: 
سفيکسيم. آزیترومایسین و اسیکتینومایسین 

۴- درمان انتخابی در سفیلیس عبارت است از: Single dose‏ 
پنی سیلین G‏ بنزاتین به میزان ۲/۴ میلیون واحد عضلانی. اگر بیمار به 
پنی‌سیلین. آلرژی داشته باشد می‌توان از داکسی‌سیکلین يا تتراسیکلین 
خوراکی dy‏ مدت ۱۵ روز )9 نه ۷ روز) استفاده کرد. 

gto -۵‏ سیلین ببشترا زسایرپنی‌سیلین‌ها موجب نفریت اینترستیشیال 


درل 
۶- دوز ایمی‌پنم در افراد مبتلا به نارسایی کلیه باید کاهش داده شود 
تا از تشنج جلوگیری شود. 


۷- بین پنی‌سپلین‌ها و آزترتونام» واکنش آلرژیک متقاطعی وجود 
ندارد ولی بین پنی‌سبلین‌ها و کارباپنم‌ها (مثل ایمی‌پنم و مروپنم) 
واکنش آلرژیک متقاطع نسبی وجود دارد. 

۸- سفوتاکسیم و سفتریاکسون» موثرترین سفالوسپورین‌ها بر علیه 
پنوموکوک‌های مقاوم به پنی‌سیلین هستند؛ اضافه کردن وانکومایسین در 
موارد مقاوم توصیه می‌شود. 

BP) تغییر ساختمانی پروتئین‌های متصل شونده به پنی سپلین‎ -٩ 
. پنی‌سپلین 0 است‎ dy اساس مقاومت پنوموکوک‎ 

۰- تغییرساختمانی در جزء D-Ala-D-Ala‏ زنجیره پنتاپیتیدی 
پپتیدوگلیکان اساس مقاومت به وانکومایسین است . 

(۱- درمان عفونت با لیستریا منوسیتوژن شامل آمپی‌سیلین با با 
بدون آمینوگلیکوزید (جنتامایسین) است .تری متوپریم - سولفامتوکسازول 
نیز ممکن است Sho‏ باشد. وجود باسیل‌های گرم مثبت شبیه دیفتروئید 
در ails‏ 51) یک slow‏ سالخورده به نفع عفونت با لیستریا منوسیتوژن 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


است . عفونت با لیستریا منوسیتوژن در افراد زیر شایع‌تر است: 
الف) نوزادان 
ب) بیماران سالخورده 
ج) درمان با داروهای سرکوب‌کننده ایمنی 

۲- در افرادی که در گذشته. به پنی‌سیلین واکنش شدید آلرژیک 
(آنافیلاکسی) نشان داده‌اند. نباید سفالوسپورین با کارباپنم تجویز کرد. 

۳- دو کاربرد مهم وانکومایسین عبارتند از: 

الف) درمان عفونت‌های ناشی از استافیلوکوک مقاوم dy‏ متی‌سیلین 
ب) درمان کولیت ناشی از کلستریدیوم دیفسیل 

VF‏ سفتازيديم یک سفالوسپورین نسل سوم بوده که برروی 
سودوموناس آثروژینوزا 350 است . 

۵- سفتریاکسون طولانی‌تریسن نیمه‌عمسر را در بین pls‏ 
سفالوسپورین‌ها دارد (۶ ALS‏ ساعت). لذا دوزآن یکبار در روز است. 
دفع سفتریاکسسون از طریق صفرا است, لذا در مبتلایان به نارسایی کلیه 
می‌توان از آن استفاده کرد. 

VF‏ پیپراسیلین و تیکارسیلین برروی باسبل‌های گرم منفی مثل 
سودوموناس, انتروباکتر و کلبسیلا موثر بوده و با آمینوگلیکوزیدها اثر 
سینرژیک دارند. 


ol) -۷‏ اصلی دفع سفالوسپورین‌ها» کلیوی است؛ فقط سفوپرازون و 
سفتریاکسون عمدتاً از طریق صفرا دفع می‌شوند. 

۸- به غیر از سفوپرازون و سفیکسیم pled‏ سفالوسپورین‌های نسل 
را 

“V9‏ سفالوسپورین‌های نسل سوم بر ارگانیسم‌های گرم منفی مقاوم 
به سایر داروهای بتالاکنام مّثرهستند. 

۰- آزترئونام dole»‏ باسیل‌های گرم منفی مثل کلبسیاا, 
سودوموناس و سراشیا موْثر است. 

۱- کارباپنم ها داروهای انتخابی در درمان عفونت‌های ناشی از 
انتزوبا کثر سیتروپاکتر و سراشیا هشتند. 

۲- از آنجایی که ایمی‌پنم سریعا توسط آنزیسم دهیدروپپتیداز 1 
کلیوی غیرفعال می‌شود, لذا به همراه سیلاستین (مهارکننده آنزیم فوق) 
oo Lee non‏ 

۴۳- در بین کارباپنم‌هاء احتمال بروز تشنج با مروپنم کمتر است. 

۴- در مبتلایان به اختلالات کلیوی. دوز وانکومایسین Wb‏ تعدیل 
شود 

Red man Syndrome -۵‏ عارضه جانبی وانکومایسین است. 


a 


سسه فرهنگی انتشاراتی دکتر کامران احمدی از سال ۱۳۹۹ و سپس هر ساله اقدام به برگزاری 
ای اینترنتی آنلاین با کیفیت بسیار بالا می‌کند. ویژگی های منحصر به فرد این آزمون‌ها به قرار زیر 


> 


Jf‏ پراکندگی سئوالات از مباحث مهم براساس آنالیز آماری 


1 گزارشی از وضعیت هر داوطلب (شامل تعداد و درصد سئوالات غلط. صحیح و نزده) 0 


| 

: 

| 
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برای اطلاعات بیشتر و تاریخ و مفاد هر آ زمون به سایت Www.kaci.ir‏ مراجعه کنید. 


آنالیز آماری سوالات فصل ۲۳ 


۰ سال اخیر: ۲/۳۸ 


Preview _‏ 
مهار کننده‌های سنتز پروتئین 
طیف اثر محدود طیف اثر متوسظ pial‏ کستروة 


استرپتوگرامین‌ها 


اگزازولیدون‌ها 


اکثرآنتی بیوتیک‌های این فصل,» مهارکنندههای باکتریواستاتیک سنتزپروتئین 
در سطح ریبوزوم هستند. محل اتصال این آنتی‌بیوتیک‌ها (بجزتتراسیکلین) بر 
روی زیرواحد ریبوزومی 505 است «شکل ۲۳-۱). 

le]‏ مراحل سنتزپروتئین باکتری 

9 مرحله ۱: 111۸ حاوی اسید آمینه ۶ (6ا) به ریبوزوم 705 متصل می‌شود. 

مرحله ۲ (ترانس پیتیداسیون): 1۸( پیتیدیل (5ا) اسید آمینه‌های 
OGY‏ را به اسید آمینه ۶ متصل می‌کند. 

مرحله ۳: رهاسازی 1*1۸ فاقد اسید آمینه 

9مرحله ۴ (ترانس لوکاسیون): 118(1۸متصل به ۶ اسید آمینه به محل 
پیتیدیل (8116-) منتقل می‌شود. 

lal‏ مکانیسم عمل آنتی‌بیوتیک ها 

9 نتراسیکلین‌ها (1): تتراسیکلین‌ها به زیر واحد 305 ریبوزومی متصل 
شده و از اتصال 1۸) شارژشده با اسید آمینه به رسیتور کمپلکس ریبوزوم - 
mRNA‏ جلوگیری می‌کند Soh)‏ مرحله ۱). 


سس سس یه عسحص یت هت وس و بسح و وس = — ححیحصیه eas a‏ 


کتولید 


@ کلرآمفنیکل (6): کرآمفنیکل به زیر واحد 509 ریبوزومی متصل شده و 
ترانس پپتیداسیون را بلوک می‌کند (بلوک مرحله AY‏ 

9 ماکرولیدها (۷1): تلیترومایسین, کلیندامایسین و ماکرولیدها به 
زیرواحد 505 ریبوزومی متصل شده و ترانس پپتیداسیون را بلوک می‌کنند 
Sob)‏ مرحله ¥( 

9 استرپتوگرامین‌ها: استرپتوگرامین‌ها برای اکشر ارگانیسم‌ها 
باکتریسیدال هستند. استرپتوگرامین‌ها به زیر واحد 505 ریبوزوم متصل شده و 
کانال خروجی ریبوزوم را مسدود می‌کند. همچنین سنتز ERNA‏ را مهار می‌کنند 
( 13۸ آزاد در داخل سلول کم می‌شود). 

۵ لینزولید: لینزولی د Lites‏ باکتریواستاتیک بوده و به زیرواحد 
5 ریبوزومی متصل می‌شود. لیزولید با Sob‏ تشکیل کمپلکس سه‌گانه 
"۸ -ریبوزوم - "MRNA‏ شروع سنتز پروتئین را مهار می‌کند. 

آه] توکسیسیته انتخابی دارویی: عوارض انتخابی مهارکننده‌های سنتز 
پروتئین باکتری به واسطه تفاوت در محل هدف آنها قابل توجیه است. 
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۱۳۳ ۱ مسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی : 


شکل ۰۲۲-۱ مراحل سنتزپروتئین باکتکری ومحصل اذرآنتی‌بیوتیک‌ها 
claadal IS 0‏ 2 ماکرولیه‌ها 1 تتراسیکلین ها 


1۱ OSES EEE ESE HEEEHEEEEEHEEE EEE ESE OSE EE ESE HE EEE EE SEES EEE EES 


مکانیسم آثار ضدبا کتریایی دا کسی‌سیکلین کدام است ؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


الف) آنتاگونیست فعالیت ترانسلوکاز باکتریایی 

ب) اتصال به بخش زير واحد 505 ریبوزومی 

ج) مهار RNA‏ پلی‌مراز وابسته به DNA‏ 

د) تداخل بااتصال آمینواسیل- 181۸ به ریبوزوم باکتریایی 


Gee)‏ > سس 


no تتراسیکلین‌ها‎ 


fa]‏ طبققه بندی: تتراسیکلین»آنتی‌بیوتیک clo‏ باکتریو استاتیک وسیح الطیفی 
[ق] مکانیسم عمل: تتراسیکلین به زیر واحد 308 ریبوزوم متصل شده و از 
اتصال 131۸) شارژ شده جلوگیری می‌کند «بلوک مرحله ۱). 

[a]‏ فارما کوکینتیک 

۱- میزان جذب خوراکی تتراسیکلین‌ها متغیر بوده و ممکن است توسط 
غذا و کاتیون‌های چندظرفیتی مانند کلسیم, آهن و آلومینیوم مختل شود. 

۲- تتراسیکلین‌ها توزیع بافتی گسترده‌ای داشته و از جفت عبور می‌کنند. 

۴- دفع داکسی‌سیکلین عمدتاًازراه مدفوع و دفع سایر تتراسیکلین‌ها 

۵- نیمه عمرداکسی‌سیکلین و مینوسیکلین طولانی‌تر از سایر تتراسیکلین‌ها 

۶- تیگسیکلین (Tigecycline)‏ تنها به صورت وریدی وجود داشته و از 
صفرا دفع می‌شود. نیمه عمر آن ۳۰ تا ۳۶ ساعت است. 

[ق] فعالیت ضدبا کتریایی: تنراسیکلین‌هاء آنتی‌بیوتیک‌های وسیح‌الطیفی 
هستند AS‏ برروی عوامل زیر موّثرهستند: 

)- باکتری‌های گرم مثبت و گرم منفی 

۲- ریکتزیا 


www.kaci.ir 


۳- کلامیدبا 

۴- مایکوپلاسما 

۵- برخی از تک باخته‌ها (پروتوزا) 

ERECT 7‏ مقاومت به تتراسیکلین‌ها شایع است. 

IL []کاربردهای‎ 

کاربردهای اولیه 
- تتراسیکلین‌ها برای درمان عفونت‌های مایکوپلاسما پنومونیه (در 
بزرگسالان) ریکتزیا؛ کلامیدیاء ویبریوها و بعضی از اسپیروکت‌هاء انتخابی 
۲- داکسی‌سیکلین جهت درم ان اوّلیه پنومونی اکتسسابی از جامعه به 
عنوان جایگزین ماکرولیدها به کار می‌رود (شکل ۲۳-۲). 
و کاربردهای ثانویه 
۱- داروی جایگزین در درمان سیفیلیس 
۲- درمان عفونت‌های تنفسی حساس به تتراسیکلین‌ها 
۳- پیشگیری از عفونت در مبتلایان dy‏ برونشیت مزمن 
۴- درمان لپتوسپیروز 
۵- درمان | کنه 
9کاربردهای انتخابی: تتراسیکلین در درمان زخم‌های گوارشی ناشی از 
هلیکوباکتر پیلوری به کاربرده می‌شود. 
(- مینوسیکلین در درمان ناقلین مننگوکوک استفاده می‌شوند. 
۲- داکسی‌سیکلین برای پیشگیری از مالاریا؛ در درمان آمیبیاز 9 بیماری 
لایم به کاربرده می‌شود. 
۳- دمکلوسیکلین در درم ان تومورهای ترشح‌کننده ADH‏ به کار برده 
می‌شود. زیرا اثرات کلیوی lH ADH‏ مهار می‌کند. 
9 نیگسیکلین: تیگسیکلین از مشتقات مینوسیکلین بوده که دارای طیف 
عمل وسیعی مشتمل بر آرگانیسم‌های مقاوم به تتراسیکلین‌های استاندارد 
بوده و علیه آرگانیسم‌های زیر $50 است: 
۱- کوکسی‌های گرم مثبت مقاوم به متی‌سیلین و وانکومایسین 
۲- باکتری‌های گرم منفی تولیدکننده بتالاکتاماز 
۳- بی‌هوازی‌ها 
۴- کلامیدبا 
۵- مایکوباکتری‌ها 
7 ان دارو تنها به صورت وریدی مصرف می‌شود. 
Hl‏ عوارض 
هاختلالات گوارشی: اثرات تتراسیکلین‌ها برروی دستگاه گوارش از 
حالت تهوع و اسسهال تا کولیت شدید و تهدیدکننده حیات متغیراست . تخیر 
در فلور طبیعی موجب کاندیدیاز (دهانی و واژین_ال) و به طور نادر عفونت‌های 
باکتریال اضافه شوند با استافیلوکوک اورئوس و کلستریدیوم دیفسیل می‌شود. 
9 استخوان‌ها و دندان‌ها: قرار گرفتن جنین در معرض تتراسیکلین‌ها 
می‌تواند موجب دیسپلازی cline‏ دندان و اختلالات در رشد استخوان شود. 
تتراسیکلین‌ها در کودکان خردسال نیز می‌توانند موجب دیسپلازی مینا 
و دفورمیتی تاج دندان‌های داتمی شوند. مصرف تتراسیکلین‌ها در دوران 
حاملگی ممنوع است (۱۰۰/ امتحانی). 

@ هپانوتوکسیسیته: دوز بالای تتراسیکلین‌ها در زنان حامله و یا در 
مبتلایان به بیماری‌های زمینه‌ای کبدی می‌توانند اختلال عملکرد GUS‏ و 
حتی نکروز کبدی ایجاد کنند. 


فارماکولوژی/ فصل ۲۳ + تتراسیکلین‌ها. ماکرولیدها» کلیندامایسین. کلرامفنیکل, ... 


| تب نقطه‌ای کوه‌های راکی 

]مات ریما زد سسکا اد شود 
تب لرز و درد استخوان و مفاصل تظاهر می‌یابد. 

Sle‏ تتراسیکلین را زو آغاز کنیم»پاسخ به درمان 


eee‏ مه" 


ye 


Gram (+) bacilli 


Bacillus anthracis 


Gram (-) rods 
Brucella species* 
Vibrio cholerae 
Yersinia pestis 

*(a tetracycline + gentamicin) 


@ عامل بیماری وبا ویبریو کلرا است. آب یا غذای 
آلوده به مدفوع موجب وبا می‌شود. 


9ارگانیسم در دستگاه گوارش تکثیر AL,‏ و موجب 
ترشح انتروتوکسین و اسهال می‌شود. 


@ درمان شامل داکسی سیکلین و مایع درمانی است. 


بیماری لایم 


موم موم و موم موم موم وم و یووم موم و و و 


ب«+بصسص+صسصسصسپسسپپسپسسسسسسسسسسسسسسسسسس«««««+++++++++<««««««««<<<+<+«+«+++++<<< 


@ نفروتوکسیسیته: مصرف تتراسیکلین تاریسخ مصرف گذشته 
می‌توان د موجب سندرم فانکونی که نوعی اسیدوزتوبولار کلیوی Coll‏ 
شود. تتراسیکلین‌ها هر چند dy‏ صورت مستقیم نفروتوکسیک نیستند ولی 
می‌توانند موجب تشدید اختلالات کلیوی زمینه‌ای شوند. 

@ حساسیت به نون تتراسیکلین‌ها به ویژه دمکلوسیکلین حساسیت 
پوست dy!)‏ اشعه ماوراءبنفش افزایش می‌دهند . 

۵ عوارض وستیبولی: داکسی‌سیکلین و مینوسیکلین می‌توانند سبب 
سرگیجه برگشت پذیر وابسته dy‏ دوز شوند. 


بیماری با علائم پنومونی بستری شده و به دنبال بررسی میکروبیولوژی. 
استافیلوکوک مقاوم به متی‌سیلین و وانکومایسبن گزارش شده است. کدامیک از 


داروهای زیر می‌تواند در این بیمار موّثر باشد؟ (پانترنی -اسفند A‏ 
ج) تیگسیکلین د) ایمی‌پنم 


n ene e een nn eee ©) ¢ OF‏ مر ببس 


دیسیلازی مبنای دندان و اختلال رشد استخوان‌هاء از عوارض مصرف 


plus‏ دارو است؟ «پرانترنی شهریور ۹۸-قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]» 
الف) داکسی‌سیکلین ب) سیپروفلوکساسین 
ج) کلرامفنیکل د) سولفامتوکسازول 


| عفونت‌های کلامیدیایی 
fh‏ ه کلامیدیا تراکوماتیس عامل اصلی بیماری‌های آمیزشی (STD)‏ است. کلامیدیا موجب آورتریت 
غیرگنوکوکی» PID‏ و لنفوگرانولوم ونروم می‌گردد. 

سی عامل پسیتاکوز(پنومونی» هپاتیت» میوکاردیت و کوما) است. 
eet‏ یی با اش ومانسین درهرمان عقوت های کلامیدیایی به ارف ره 


۲ 9 کلامیدیا بسیتا 


Rickettsia rickettsii 


>| Chlamydia 
1 Chlamydia species 


Mycoplasma‏ _ در بالغین‌جوان و افرادی که درفضاهای بسته 
Mycoplasma pneumoniae‏ زندگی می‌کنند Ste)‏ پادگان‌ها)» ital‏ 


Spirochetes 
Borrelia burgdorferi 
(۸۲ Leptospira interrogans 


Anaerobic organisms 


Clostridium perfringens 
Clostridium tetani وبا‎ 


| هیک بیماری اسپیروکتی است که توسط بورلیا بورگدوفری ایجاد می‌گردد. 
1 © بیماری لایم موجب ضایعات پوستی» سردرد, تب و سپس مننگو آنسفالیت و نهایتً 
آرتریت می‌شود. 


3 6ذزنان با داکسی سیکلین صورت می‌گیرد. 


= 


۹ " مایکوپلاسما پنومونیه 
esi ical‏ يمن 


: درمان موجب کوتاهتر شدت مدت سرفه» 
تب و Malaise‏ می‌شود. 


]]هدرمان با ماکرولیدها یز موثر است. 


1۱ SEEDS EEO EEEEOEES OHSS SESE OEE EEOES ESOS SHEE EEE E OEE H EEE EEOE EES 


سس 


he ماکرولیدها‎ 


ها انواع: ماکرولیدها شامل اریترومایسین, آزیترومایسین و کلاریترومایسین 
fa]‏ فارما کوکینتیک: ماکرولیدهاء فراهمی‌زیستی خوراکی خوبی دارند ولی 
جذب آزیترومایسین توسط غذا مختل می‌شود. Lory Sle‏ در بیشتر بافت‌های 
بدن توزیع می‌گردد. ولی سطح آزیترومایسین در بافت‌ها و فاگوسیت‌ها بسیار 

روش‌های دفع 

۱- اریترومایسین از طریق صفرا دفع می‌شود. 

۲- کلاریترومایسین از طریق متابولیسم GUS‏ و ترشح کلیوی بدون تغییر 
دفع می‌گردد. 

۳- دفع اریترومایسین و کلاریترومایسین سریع بوده به طوری که نیمه عمر 

۴- دفع آزیترومایسین اغلب از ol)‏ ادرار و به صورت تغبیر نیافته است . دفع 
آزیترومایسین کند بوده و نیمه عم رآن FUY‏ روز است . 

[2] فعالیت ضدباکتری 

۵اریترومایسین: اربترومایسین بر روی کامپیلوباکتر. کلامیدیا, 
مایکوپلاسماء لژیونلا و کوکسی‌های گرم مثبت و بعضی از ارگانیسم‌های گرم 

ازیترومایسین و کلاریترومایسین: شبیه dy‏ اریترومایسین بوده 
ولی فعالیت بیشتری بر ale‏ کلامیدیاء مایکوباکتریوم آویوم کمپلکس و 

۱۷۷۷۷۷ ۲ 


توکسوپلاسما دارند. آزیترومایسین همچنین dy‏ عنوان جایگزین سفتریاکسون 
در گنوره و پنی‌سیلین در سیفیلیس به کار برده می‌شود. 
1 مقاومت ارگانیسم‌های گرم مثبت به ماکرولیدها به واسطه تولید 
یک متیلاز است. مقاومت متقاطع بین ماکرولیدها, کامل است. 

آ«]کاربرد های بالینی 

@ کلاریترومایسین: کلاریترومایسین برای پروفیلاکسی و درمان 
مایکوباکتریوم آویوم کمپلکس و درمان زخم‌های ناشی از هلیکوباکتر پیلوری 


به کاربرده می‌شود. 
آزیترومایسین: آزیترومایسین بر روی هموفیلوس آنفلوانزا, موراکسلا 


Ae‏ مه 


کاتارالیس و نایسریا 5350 است. 
Single dose -(‏ آزیترومایسین در درمان عفونت‌های آورژنیتال ناشی از 
کلامیدیا تراکوماتیس موثر است. 
۲- آزیترومایسین dy‏ مدت ۴ روز برای درمان پنومونی اکتسابی از جامعه 
ip She‏ 
@ فیداکسومیسین: این دارو به اندازه وانکومایسین در درمان کولیت 
کولیت ناشی کلستریدیوم دیفسیل کاهش می‌یابد. 
fal‏ عوارض: عوارض asda Slo‏ (به ویژه اریترومایسین) عبارتند از: 
(- تحریک دستگاه گوارش (شایع) 
۳۲- راش‌های پوستی 
۳- ائوزینوفیلی 
۴- هپاتیت حاد کلستاتیک: اریترومایسین استولات می‌تواند یک Cagle‏ 
کلستاتیک حاد ناشی ازازدیاد حساسیت ایجاد کند که البته این عارضه در 
کودکان نادر بوده ولی در زنان بارداری که تحت درمان با آریترومایسین استولات 
قرار می‌گیرند. ریسک بروزاین عارضه بیشتر است. 
] تداخلات دارویی 
۱- اریترومایسین آنزیم سیتوکروم ۳450 کبدی را مه ار نموده و موجب 
افزايش غلظت داروهای ضدانعقادی تئوفیلین. دیگوکسین. کاربامازپین و 
سیزاپراید می‌شود. 
۲- آزیترومایسین» سیتوکروم 450 کبدی را مهار نمی‌کند لذا تداخلات 
دارویی درآن als‏ نیست. 


تک دو زکدام داروی زیر برای درمان عفونت ادراری کلامیدیایی 


توصیه می‌شود؟ (پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیراز]) 
الف) سفیکسیم ب) جنتامایسین 
ج) آزیترومایسین د) اوفلوکساسین 


Solas IE)‏ از داروهای زیر در درمان پنومونی آتبپیک اوّلبه ناشی از 
مایکوپلاسما پنومونیه در کودکان انتخابی است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۲‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا AF‏ و مازندران!» 


الف) آزیترومایسین ب) تتراسیکلین 
ج) کوآموکسی‌کلاو د) آوفلوکساسین 


www.kaci.ir 


احتمال بروزتداخلات دارویی با کدامیک ا ززآنتی‌بیوتیک‌های زیر 


کمترمی‌باشد؟ (پرانترنی شهریو ر ۹۵ _فطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
الف) آزیترومایسین ب) اریترومایسین 
ج) کلاریترومایسین د) ریفامپین 
|[ زا مج مه تج تهج بت ها مه مج هه مه هه همه 
eee TTT ET Tae‏ 35 ۱ 
تلیترومایسین ۸ 


dy طبقه بندی: تلیترومایسین یک کتولید با ساختمان وابسته‎ [a 
‘igual ماکتولید‌ها‎ 

آقا مکانیسم اثر: مکانیسم اثر این دارو شبیه به اریترومایسین بوده ولی 
برخی سوش‌های مقاوم به dy lo Sle‏ تلیترومایسین حساس هستند. 

Glos.)‏ بالینی 

(- پنومونی اکنسابی از جامعه 

۲- عفونت‌های مقاوم به چند دارو 

[] فارما کوکینتیک: تلیترومایسین یک بار در روز از ol)‏ خوراکی تجویز شده 
و از طریق صفرا و ادرار دفع می‌شود. 

8 عوارض جانبی 

۱- طولانی شدن فاصله QT‏ 

۲- اختلال عملکرد کبد 

9نداخل دارویی: تلیترومایسین مهارکننده سیستم متابولیزه‌کننده 
دارویی 0۷۳3۸4 است. 


کلیند امایسین ۱ 
fa‏ مکانیسم اثر: کلیندامایسین تولید پروتئین‌های باکتریال را مانند 
ماکرولید‌ها مهار می‌کند . 


متیلاسیون جایگاه زیر واحد 505 ریبوزومی است. هوازی‌ه ای گرم منفی 
به صورت (SIS‏ به کلیندامایسین مقاوم هستند. مقاومت متقاطع بین 

8] فارما کوکینتیک 

۲- کلیندامایسین متابولیسم CLS‏ داشته و هم داروی بدون تغیبر و هم 
متابولیزه از طریق صفرا و ادرار دفع می‌شوند. 

آ]کاربرد های بالینی 

9 عفونت‌ه ای ناشی از باکتری‌های بی‌هوازی: کارسرد bel‏ 
کلیندامایسین دزمان عقوت طاق acd‏ تاش ار برخاتبا کف های 
بی‌هوازی مثل باکتروئیدها است (۱۰۰/ امتحانی). 

9 کوکسی‌های گرم مثبت: کلیندامایسین به عنوان یک داروی جایگزین بر 
علیه کوکسی‌های گرم مثبت (مثل استافیلوکوک مقاوم dy‏ متی‌سیلین) موّثر است. 

یروفیلاکسی آندوکاردیت: در افراد مبتلا به بیماری دریچه‌ای و 


استفاده می‌شود . 
@ پنوموسیستیس جیرووسی: کلیندامایسین در برابر پنوموسیستیس 


@ توکسوپلاس موز مرتبط با ایدن در ترکیب با پریمتامین جهت درمان 
توکسوپلاسموز ناشی از ایدز به کار می‌رود. 

Hl‏ عوارض 

۱- تحریک دستگاه گوارش 

۲- راش پوستی 

-T‏ نوتروپنی 

۴- اختلال عملکرد کبدی 

۵- کولیت سودومامبرانو (۱۰۰/ امتحانی) 


EE)‏ کدامیک از داروهای زیر در درسان عفونت‌های ناشی از 
آرگانیسم‌های بی‌هسوازی و کوکسی‌های گرم مثبت موش راست ولی بر 
باسیل‌های گرم منفی بی‌تأثیراست؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیوازا) 


الف) کلیندامایسین ب) وانکومایسین 
ج) کلرامفنیکل 9( مترونیدازول 


ان 62 63 6۵ سح ات سا سا سا سم سا اج سب 


Coles EE)‏ با غشاء کاذب «سودومامبرانو). عارضه جانبی کدامیک از 


داروهای زیر است؟ دپرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ۷ کشور یآدانشگاه اصفهان]) 
الف) مترونیدازول ب) وانکومایسین 
ج) جنتامایسین د) کلیندامایسین 


(الف[ ب ( |e‏ > مد سوت ae ee‏ وس رت سس مدا و وشات 


استرپتوگرامپن‌ها 


ها نمونه: کینوپریستین - دالفوپریستین ترکیبی از 99 استرپتوگرامین بوده 
که خاصیت باکتریوسیدال دارد. 

fl‏ فعالیت ضد میکروبی: استرپتوگرامین‌ها بر روی باکتری‌های زیر موّثر 
هستندء: 
۱- پنوموکوک‌های مقاوم به پنی‌سیلین 

۲- استافیلوکوک مقاوم به متی‌سیلین (MRSA)‏ 

۳- استافیلوکوک مقاوم به وانکومایسین (VRSA)‏ 

۴- آنتروکوک فاسیوم مقاوم 

fl‏ عوارض جانبی: تجویز وریدی استرپتوگرامین‌هاء دردناک بوده و یک 
سندرم درد عضلانی -مفصلی ایجاد می‌کند. 

] تدا خللات دارویی: استریتوگرامین‌ها مهارکننده قوی 0۷۳3۸4 بوده؛ 
لذا سطح داروهای آستمیزول. سیزاپراید. سیکلوسپورین. وارفارین دیازپام و 
مهارکننده‌های ترانس کریپتاز معکوس غیرنوکلئوزیدی را بالا می‌برند. 
‘a ~ SSL aa ae‏ ۳ 5 
کلرآمفنیکل bee‏ 


۱ 


[a‏ مکانیسم افر: کلرامفنیکل به زیر واحد 508 ریبوزوم متصل شده و 
ترانس پپتیداسیون (مرحله ۲) را مهار می‌کند. 

fa]‏ فارما کوکینتیک 

(-کرآمفنیکل هم به شکل خوراکی و هم به صورت تزریقی موّْثر بوده و در 
تمام بافت‌ها توزیع می‌شود. 


فارماکولوژی/ فصل ۲۳ © تتراسیکلین‌ها: ماکرولیدهاء کلیندامایسین. کلرامفنیکل ... | 


۲- این دارو وارد چرخه انتروهپاتیک شده و درصد کمی ازآن هم بدون 
تغییر از oly‏ ادرار دفع می‌گردد. 
۳- قسمت اعظم دارو درکبد توسط گلوکورونوزیل ترانسفراز, غیرفعال 


می‌شود . 
۴ کلرامفنیکل dy‏ راحتی از جفت و سدخونی -مغزی عبور می‌کند. 
[el]‏ فعالیت ضد میکروبی 


۱ کلرآمفنیکل معمولا باکتریواستاتیک است. 
۲-کلرامفنی کل برروی هموفیل وس آنفلوانزاء نایسریا مننژیتیدیس و 
باکتروئیدها موثر است . 

۳-کلرآمفنیکل بر روی کلامیدیا S50‏ نیست. 

۴- مقاومت به کلرآمفنیکل به‌واسطه پلاسمید صورت می‌گیرد. 

[عکاربرد GL‏ بالینی: به علت عوارض زیاد کلرامفنی کل, کاربرد 

سیستمیک آن بسیار کم بوده و شامل موارد زیر است: 

۱- به عنوان داروی جایگزین در عفونت‌های شدید سالمونلایی 

۲-درمان مننژیت پنوموکوکی و مننگوکوکی دربیماران حساس به بتالا کتام‌ها 

۳- عفونت‌های ریکترنایی 

۴- عفونت‌های بی‌هوازی مثل باکتروئید فراژیلیس 

ها عوارض: کلرآمفنیکل اکثراً به عنوان یک آنتی‌بیوتیک موضعی به کار 

می‌رود و کاربرد سیستمیک آن به‌دلیل عوارض DL;‏ بسیار کم است. 
9اختسلالات گوارشی: عوارض گوارشی ممکن است دراثر تحریک 
مستقیم با اضافه شدن یک عفونت دیگر به‌ویژه LATS‏ رخ دهند. 

9 مغزاستخوان: کلرآمفنیکل با مهار بلوغ گلبول‌ه ای قرمز. میزان 
اریتروسیت‌های موجود در خون محیطی را کاهش می‌دهد. این عارضه 
وابسته به دوز و برگشت پذیر است . 

۵ آنمی آپلاستیک: یک واکنش ایدیوسنکراتیک نادر ناشی از کلرامفنیکل 
بوده که غیرقابل برگشت بوده و می‌تواند موجب مرگ شود. 

9سندرم کودک خاکستری: این سندرم در شیرخواران و به ویژه 
شیرخواران پره‌ماچور (به علت کمبود گلوکورونوزیل ترانسفراز (GAS‏ دیده 
شده و باکاهش گلبول‌های قرمز خون سیانوز و کلاپس قلبی -عروقی 
مشخص می‌گردد. : 

[ق] MALS‏ داروبی: کلرامفنی کل آنزیم‌های CIS‏ متابولیزه‌کننده 

دارو را مهار نموده و |W‏ نیمه عمر فنی‌توئین, تولبوتامید و وارفارین را افزایش 


تجوی زکدامیک از داروهای زیر در بیماری که Cod‏ درمان با 
وارفارین می‌باشد. خطر بروز خونریزی را افزایش می‌دهد؟ 


(پرانترنی -اسفند ۲ 6 
الف) کلرامفنیکل ب) ریفامپین 
ج) فنی‌توئین د) کاربامازپین 


آگزازولیدون‌ها 


. لینزولید: لینزولید اوّلین عضو آگزازولیدون‌ها است‎ ial 
505 مکانیسم عمل: لینزولید به محل 238 ریبوزومی 187۸ در زیر واحد‎ 9 
ریبوزومی متصل می‌شود.‎ 
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9 فعالیت ضدمیکروبی: لینزولید بر روی پاتوژن‌های زیر 350 است: 

۱- کوکسی‌های گرم Code‏ مقاوم به پنی‌سیلین و وانکومایسین 

۲- لیستریا منوسیتوژن 

¥- کورینه باکتری‌ها 

۵ فارماکوکینتیک: لینزولید از راه خوراکی و تزریقی تجویز می‌گردد. این 
دارو در کبد متابولیزه شده و نیمه‌عمر آن ۴ تا ۶ ساعت است. 

@ مقاومت دارویی: مقاومت (که تا به حال نادر بوده است) شامل 
کاهش uo‏ اتصال دازو ay‏ جایگاه اتصالی خود می‌باشد. 

9 کاربسرد بالینی: لینزولید باید جهت درمان عفونت‌های ناشی از 
باکتری‌های گرم مثبت مقاوم dy‏ چند دارو ASS‏ داشته شود. 

9 عوارض جانبی: ترومبوسیتوپنی و نوتروپنی از عوارض لینزولید بوده که 
آغلب در مبتلایان به سرکوب ایمنی رخ می‌دهد. 

9 تداخلات دارویی: لینزولید در صورت مصرف همزمان با داروهای 
61 می‌تواند ایجاد سندرم سروتونین را تسهیل LS‏ 

Ee]‏ تدازولید: تدازولی د پیش‌داروی تدازولید فسفات و از نسل بعدی 
آگزازولیدون‌ها است. 

9 کاربرد بالینی: تدازولید فعالیت خوبی برعلیه باکتری‌های گرم مثبت از 
جمله استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین ) (MIRSA‏ دارد. 


EE)‏ لینزولید با کدامیسک از داروهای زیر تداخل عمل داشته و نباید 


همزمان تجویز شود؟ PHD)‏ فارماکولوژی) 
الف) مهارکننده‌های ACE‏ ب) داروهای SSRI‏ 
ج) بتابلوکرها د) آنتی‌کلینرژیک 


Qe ب‎ ۳( 


Next Level 


ool‏ باشد که 


(- مکانیسم عمل تتراسیکلین‌ها مهار اتصال آمینوآسیل - TRINA‏ به 
ریبوزوم باکتری‌ها است . : 

۲- دفع داکسی‌سیکلین عمدتا ازراه مدفوع و دفع سایر تتراسیکلین‌ها 
بیشترازراه ادرار است. 

۲- تتراسیکلین‌ها برای درمان عفونت‌های مایکوپلاسما پنومونیه, 
ریکتزیا, Ly dros‏ ویبریوها (وبا) و بعضی از اسپیروکت‌هاء انتخابی 
هستئند 


۴- تتراسیکلین در درمان زخم‌های گوارشی ناشی از هلیکوباکتر 
پیلوری به کار برده می‌شود. 

۵- تیگسیکلین برعلیه کوکسی‌های گرم مثبت مقاوم به متی‌سیلین 
و وانکومایسین موّثر است. 


۶- قرار گرفتسن جنین در معرض تتراسیکلین‌ها می‌تواند موجب 
دیسپلازی مینای دندان و اختلالات رشد استخوان در جنین شود به 


همین cle‏ مصرف تتراسیکلین‌ها در دوران حاملگی ممنوع است. 
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۷- تتراسیکلین‌ها در زنان حامله و با درمبتلایان به بیماری زمینه‌ای 
LS‏ موجب اختلال عملکرد کبدی و حتی نکروز کبدی می‌شود. 

۸- مصرف تتراسیکلین تاریخ مصرف گذشته می‌تواند سبب سندرم 
فانکونی شود. 
دفع آزیترومایسین کند بوده و نیمه‌عمرآن ۲ تا ۴ روزاست. اریترومایسین 
از طریق صفرا دفع می‌شود. 

۰- علت مقاومت ارگانیسم‌های گرم مثبت Ay‏ ماکرولیدهاء تولید 
متیلاز و متیلاسیون محل اتصال در زیر واحد ریبوزومی 509 است. 

Single dose -(‏ آزیترومایسین در درمان عفونت‌های اروژنیتال 
ناشیا زکلامیدیا تراکوماتیس موّثر است . 

۲- اریترومایسین آنزیم سیتوکروم ۳450 کبدی را مهار نموده و 
موجچب افزایش غلظت داروهای ضدانعقادی. تئوفیلین. دیگوکسین. 
کاربامازپین و سیزاپراید می‌شود. 

۳- آزیترومایسین» سبتوکروم ۳450 کبدی را مهار نمی‌کند. لذا 
تداخلات دارویی درآن شایع نبست . 

۴ کارپرد اصلی کلیندامایسین. درمان عفونت‌های شدید ناشی از 
برخی باکتری‌های بی‌هوازی مثل باکتروئیدها است. 

۵- در افراد مبتلا به بیماری دریچه‌ای و حساس به پنی‌سیلین» 
برای پروفیلاکسی در برابر آندوکاردیت از کلیندامایسین استفاده می‌شود. 

۶- یکی ازمهم‌ترین عوارض جانبی کلیندامایسین, کولیت 
سودومامیرانو است. 

۷- قسمت اعظم کلرآمفنیکل در کبد غیرفعال می‌شود. 

-\A‏ دو عارضه مهم کلرآمفنیکل. عبارتند از: 


ب) سندرم کودک خاکستری 
14- کلرآمفنیکل, نیمه عمر فنی‌توئیسن, تولبوتامید و وارفارین را 
افزایش می‌دهد. 
۰- لینزولید برعلیه کوکسی‌های گرم مثبت مقاوم به پنی‌سیلین و 
وانکومایسین 350 است . 


۱- لینزولید در صورت مصرف همزمان با داروهای ۹5121 می‌تواند 
ایجاد سندرم سروتونین را تسهیل کند. 


یادداشت. :ی 


Soe Beas 


روش‌های عملکرد آنتی‌بیوتیک‌ها 


i‏ حداقل غلظت مپارکننده MIC)‏ برای اثربخشی آنتی‌بیوتیک‌هاء؛ 
غلظت آنها در سرم باید بالاتر از MIC‏ باشد. 

ه] افروابسته به مدت: آثربخشی Sy‏ ازآنتی‌پیوتیک‌هامشل 
پنی‌سیلین‌ها و سفالوسپورین‌ها وابسته dy‏ مدت است» یعنی هر چقدر مدت زمانی 
که سطح آنها بالات از MIC‏ بوده, بیشتر باشد. تأثیر آنها نیز بیشتر خواهد بود. 

9 اثروابسته به غلظت: اثربخشی برخی از آنتی بیوتیک‌ها از جمله 
آمینوگلیکوزیدها وابسته به غلظت بوده, به طوری که هر چقدر غلظت آنها 
از MIC‏ بالاتر باشد, تعداد بیشتری از باکتری‌ها را از بین می‌برند و این کار را 
سریعتر انجام می‌دهند؛ به همین دلیل آمینوگلیکوزیدها با دوز بالا و فقط یکبار 
در cia‏ هی تون 

اه اثر متعاقب آنتی‌بیوتیکی: آمینوگلیکوزیده | همچنین یک اثر بعد از 
آنتی‌بیوتیکی هم دارند. یعنی بعد ازآنکه سطح پلاسمایی آنها به کمترازمقادیر 
pl‏ اندزه‌گیری رسید, اثر کشندگی باکتری آنهاادامه می‌یاید 

ها نحوه تجویز: تجویزآمینوگلیکوزیدها به صورت تک دوزو با دوز بالااثر 
بیشتر و عوارض کمتری نسبت dy‏ دوزهای کمتر و متعددتر دارد. 


مکانیسم عمل و مقاومت دارویی 


ten ES 

8 مکانیسم عمل: آمینوگلیکوزیده ا ار باکتریسیدی داشته و 
مهارکننده‌های ساخت پروتئین هستند. نفوذ این داروها به پوشش سلولی 
باکتری وابسته dy‏ اکسیژن است؛ به همین علت برروی بی‌هوازی‌های مطلق 
اثر ناچیزی دارند. آمینوگلیکوزیدها به زیر واحد 308 ریبوزومی متصل شده و در 
سنتز پروتئین با ۲ مکانیسم زیر تداخل ایجاد می‌کنند (شکل ۲۴-۱): 

(- بلوک ایجاد کمپلکس آغازین 

۲- اختلال در خواندن mRNA‏ 

۳- مهار ترانس لوکاسپون 

[a]‏ مکانیسم مقاومت دارویی 

(- عدم نفوذ dy‏ داخل سلول: استرپتوکوک‌ها از جمله استرپتوکوک 
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سلول باکتریایی طبیعی 


Initiation 


50S subunit 


Nascent peptide chain 
۰ 


پنومونیه) و انترکوک‌ها به‌علت عدم نفوذ به سلول نسبتاً به جنتامایسین و سایر 
آمینوگلیکوزیدها مقاوم هستند. 

۲- تولید آنزيم‌های غیرفعال کننده توسط پلاسمید: مکانیسم )455 مقاومت 
به آمینوگلیکوزیدها (به ویژه در باکتری‌ه ای گرم منفی) تولید آنزیم‌های 
غیرفعالکننده توسط پلاسمید است . 

۳- تغییر در Jove‏ اتصال dy‏ ریبوزوم: مقاومت dy‏ استرپتومایسین )48 شایع 
است) به واسطه تغییر در محل اتصال به ریبوزوم است. 


Solas (EC)‏ از مسوارد زیر از مکانیسم‌های Line‏ آمینوگلیکوزید‌ها 
هستند؟ 
(all‏ باکتریواستاتیک است. 
ب) به زیر واحد 508 ریبوزومی متصل می‌گردد. 
ج) موجب اختلال در خواندن کد 101801۸ می‌شود. 
د) پپتیدیل ترانسفراز را مهار می‌کند. 


الف از ب 6[ دی 


(پرهتست کاتزونگ -ترور) 


1 
3۳ 2 

آمینوگلیکوزیدها ترکیبات قطبی بوده و از oly‏ خوراکی جذب نمی‌شوند. 
لذا برای ایجاد اثرات سیستمیک. این داروها Wb‏ به صورت تزریقی (عضلانی 
با وریدی) تجویز شوند. آمینوگلیکوزیدهاء نفوذ بافتی محدودی داشته و به 
راحتی از سد خونی - مغزی عبور نمی‌کنند. 

8] مکانیسم دفع: ol)‏ اصلی دفع آمینوگلیکوزیدهاء فیلتراسیون گلومرولی 
آمینوگلیکوزیدها مستقیماً با کلیرانس کراتی‌نین ارتباط داشته و در صورت طبیعی 
بودن عملکرد کلیه» نیمه عمرآمینوگلیکوزیدها, ۲-۳ ساعت است (شکل ۲۴-۲). 
1 درمبتلایان به نارس‌ایی AS‏ جهت پیشگیری از تجمع مقادیر 
توکسیک آمینوگلیکوزیدها» دوز دارو باید دقیقاً تنظیم شود. 
FELT bo‏ دفع آمینوگلیکوزیدها از طریق کلیه بوده 9 به طور مستقیم 
متناسب با کلیرانس کراتی‌نین است. لذا در نارسایی کلیه دوزاین داروها باید 
اصلاح شود. یعنی اگر کلیرانس کراتی‌نین +20 کاهش بافت» دوززآمینوگلیکوزید 
هم Lb‏ +20 کاهش یابد. 


فارما کوکینتیک 


یسک slow‏ به وزن ۷۲ کیلوگرم با کلیرانس کراتی‌نین :۸۰10/1 به یک 
عفونت گرم منفی مبتلا گردیده است. برای بیما رآمیکاسین عضلانی با دوز d mg/kg‏ 
هر۸ ساعت تجویزشده و بیماربه آن پاسخ مناسبی داده است. پس از۲۰ روز کلیرانس 
کرأتی‌نین به ۴۰۱1/1317 کاهش افته است .ا گرهیچ اطلاعی ا زسطح پلاسمای یآمیکاسین 
نداشته باشیم. بهترین اقدام برای این بیمار چیست؟ 

(HI‏ تجویز دارو با دوز ۵08۵/۲۵ هر ۱۲ ساعت 

ب) کاهش دوز روزانه به ۲۰۰۱۳۵ در روز 

ج) کاهش دوز دارو به ۱۸۰۳۰۵ هر A‏ ساعت 

د) قطع تجوی زآمیکاسین و تغییر آن به جنتامایسین 


enee 69 ¢ Oey‏ سب مب 


(پره‌تست Kig lS‏ - ترور) 


کاربردهای بالینی 


اقآ کاربردهای اصلی: تفاوت اصلی آمینوگلیکوزیدها به میزان فعالیت آنها 
برعلیه باسیل‌های گرم منفی بستگی دارد. 

9باکتری‌های گرم منفی هوازی: جنتامایسین. توبرامایسین و آمیکاسین 
داروهای مهمی برای درمان عفونت‌های خطرناک ob‏ از باکتری‌های گرم 
منفی هوازی مانند 1-001 انتروباکتر کلبسیلاء پروتئوس, پروویدنسیا 
سودوموناس و سراشیا هستند. ۱ 

۵ سایررگانیسم‌ها: آمینوگلیکوزیدهابرعلیه آرگانیسم های زیرنیزفعال هستند: 

۱- هموفیلوس آنفلوانزا 

۴- موراکسلا کاتارالیس 

۳- شیگلا 

1 آثر سینرژیک با داروهای بتالا کتام: آمینوگلیکوزیدها با آنتی‌بیوتیک 
مهارکننده سنتزدیواره سلولی اثر سینرژیک دارند. در اغلب موارد 
آمینوگلیکوزیدها در همراهی با آنتی بیوتیک‌های بتالاکتام به کار برده می‌شوند. 
هنگامی که آمینوگلیکوزیدها به تنهایی تجویز می‌شوند. به طور قابل اعتمادی 
برروی عفونت‌های ناشی ازکوکسی‌های گرم مثبت Bho‏ نیستند. 
۲ 330۳2 ترکیب آمینوگلیکوزیدها به همراه پنی‌سیلین در 
درمان عفونت‌های سودوموناسی, لیستریایی و انتروکوکی به کار برده می‌شود. 
www.kaci.ir‏ 


[a]‏ سایر کاربردها 

واسترپتومایسین 

(- استرپتومایسین در ترکیب با پنی‌سیلین در موارد زیر مثر بوده و به کار 
Ody)‏ می‌شود: 


(A‏ کاردیت انتروکوکی» ب) سل» ج) طاعون و د) تولارمی 

۲- چون استرپتومایسین, عوارض گوشی (آتوتوکسیسیته) دارد. اگرامکان 
استفاده از سایر داروها وجود داشته باشد. نباید ازآن استفاده کرد. 

آمیکاسین: مایکوباکتریوم توبرکلوزی س مقاوم dy‏ استرپتومایسین 
یکین een‏ سکاستم سای نان 

@ نئومایسین و کانامایسین: به دلیل عوارض زیاد. اين داروها تنها 
برای مصارف موضعی يا خوراکی (برای از بین بردن فلور روده) به کار می‌روند. 

9 ننیل‌مایسین: نتیل‌مایسین در درمان عفونت‌های خطرناک ناشی از 
میکروأرگانیسم‌های مقاوم به سای رآمینوگلیکوزیدها به کار می‌رود. نتیل‌مایسین 
هم‌اکنون از بازار دارویی آمریکا حذف odd‏ است. 

9 اسیکتینومایسین: این دارو به صورت Single dose‏ عضلانی در 
درمان گونوره (داروی BS‏ دوّم درمان گنوره) کاربرد دارد. اسپکتینومایسین در 
محل تزریق عضلانی ممکن است موجب درد شود. 


RA)‏ آقای ۲۵ ساله‌ای که با تشسخیص گنوره کاندید دارو درمانی است. 

در سابقه پزشکی خود سابقه حساسبت شدید (آنافیلاکسی) به پنی‌سبلین GT‏ 

را ذکر می‌کند. تجوی زکدامیک از گزینه‌های زیر برای وی ارجح است؟ 
(پرانترنیاسفند ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 


الف) سفتریاکسون ب) اسپکتینومایسین 
ج) افلوکساسین د) نتیل‌مایسین 


: رد 
عوارض 


21 اتوتوکسیسیته: تمام آمینوگلیکوزیدها می‌توانند به دستگاه شنوایی یا 
وستیپولار آسیب وارد کنند که این آسیب‌ها ممکن است برگشت ‌ناپذیر باشند . 
ریسک آتوتوکسیسیته dy‏ سطح پلاسمایی آمینوگلیکوزیدها بستگی دارد؛ به 
همین علت در شرایط زیر خطر أتوتوکسیسیته افزایش می‌یابد: 


اختلال در عملکرد AS‏ 
۲- مصرف همزمان دیورتیک‌های قوس هنله (Loop)‏ 
اختلالات شنوایی: آمیکاسین و کانامایسین بیشترسبب اختلال 


شنوایی می‌شوند (شکل ۲۴-۲). 
اختلالات وستییولار: جنتامایسین و توبرامایسین cle‏ موجب 


مصرف در حاملگی: به J Jo‏ آنکه در دوران حاملگی مصرف 
آمینوگلیکوزیده موجب اتوتوکسیسیته در جنین می‌شسود. مصرف آنها در 
حاملگی کنتراندیکه است. 

Cul برگشت پذیر‎ ATN آسیب به کلیه: سیب به کلیه به صورت‎ fal 
جنتاماییسین و توبرامایسین بیشتر نفروتوکسیک هستند. آسیب به کلیه در‎ 


بیماران زیر شایع‌تر است: 
۱- بیماران سالخورده 
۲- بیمارانی که به طور همزمان آمفوتریسین B‏ سفالوسپورین یا 


آ«] اختلال در محل اتصال عصب به عضله: دوزهای بالای 
آمینوگا بکوزید گاهی ممکن ات اثرات مانند کورار داشته باشند و موجچب 
فلج تنة شوند . فلج تنفس معمولا با تجوی زكلسيم و نئوستیگمین بهبود 
می‌یابد ولی ممکن است حمایت تنفسی لازم باشد. 

واکنش‌های پوستی: شایع‌ترین آمینوگلیکوزیدی که موجب عوارض 
پوستی می‌شود. نئومایسین استت: واکنش‌های پوستی به صورت واکنش 
آلرژیک و درماتبت تماسی تظاهر می‌یابند. 


lus EE}‏ عارضه سمی جننامایسین ممکن است برگشت‌ناپذیر باشد؟ 


(دستیاری -اردیبهشت CUP‏ 
ج) فلج تنفسی د) سمیت وستیبولار 


ارب 2 59 
Sols FIR)‏ عصبی -عضلانی که ممکن است منجربه فلج تنفسی شود. از 
عوارض مصرف دوز بالای کدامیک از داروهای زیر است؟ «پرانترنی -شهریور۹۹) 


الف) کوتریموکسازول ب) آفلوکساسین 
ج) کلرآمفنیکل د) آمیکاسین 


99] 77720 


Next Level 


یادم باشد که 
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۱- آمینوگلیکوزیدها, باکتریسیدال هستند. مکانیسم اثر آنها مهار 
ساخت پروتئین بوده که به اجزاء زیرواحد 305 ریبوزوم متصل شده و 
موجب اختلال خواندن JF‏ 101001۸ می‌شوند. 

¥- مانیتورینگ سطح پلاسمایی آمینوگلیکوزیدها در هنگام تجویز 


Uric Acid ۲ 


هیپوتانسیون هیپراوریسمی 


کاهش دوز آمینوگلیکوزید به همان نسبت باید صورت گیرد. یعنی اگر 
کلیرانس کراتی‌نین ۸۵۰ کاهش CL‏ دوز آمینوگلیکوزید هم باید ۸۵۰ 
کاهش dol‏ 

۲- تجمع آمینوگلیکوزیدها در درون باکتری» وابسته dy‏ اکسیژن 
است. لذا باکتری‌های بی‌هسوازی She)‏ باکتروئید فراژیلیس) نسبت به 
آمینوگلیکوزیدها مقاوم هستند. 

۴- اثر ضد باکتریایی آمینوگلیکوزیدها بیشتر وابسته به غلظت است 
تا وابسته به مدت. فعالیت آمینوگلیکوزیدها زمانی که سطح پلاسمایی 
آنها بالای abl MIC‏ افزایش می‌یابد. 

۵- بیماران مبتلا به دیابت که cule! Loo‏ خارجی شده‌اند باید 
باترکیبی از یسک آمینوگلیکوزید و یک پنی‌سیلین وسیع‌الطیف درمان 


شوند. 
۶-عوارض کلی وی توبرامایسین و جنتامایسین بیشتر از دیگر 
آمینوگلیکوزید ها می باشد . 


۷- مهم‌ترین نشانه آسیب کلیوی, افزایش سطح سرمی 
آمینوگلیکوزید و سپس افزایش کراتی‌نین خون است. 

۸- مصرف همزمان دیورتیک‌های قوس هنله (LOOP)‏ شانس 
آتوتوکسیسیته آمینوگلیکوزیدها را افزایش می‌دهد. 

-٩‏ آمینوگلیکوزیدها بهتراست Sy‏ بار در روز مصرف شوند, چرا که 
نسبت به دوزهای متعدد. کمتر توکسیک است . دوز دارو باید در مبتلایان 
به نارسایی کلیه براساس کراتی‌نین پلاسما پا BUN‏ تنظیم شود. 

۰- اسیکتینومایسین به‌ صورت Single dose‏ عضلانی در درمان 
گنوره (داروی LS‏ دوم درمان گنوره) به کار برده می‌شود. 

۱- آمیکاسین و کانامایسین بیشتر سبب اختلالات شنوایی می‌شوند. 

۲- جنتامایسین 9 توبرامایسین LEI‏ موجب اختلالات وستیبولر 
می‌گرد ند . 

۳- دوزهای بالای آمینوگلیکوزید گاهی ممکن است اثرات مانند 
کورار داشته باشند و موجب فلج تنفسی شوند. 


www.kaci.ir 


فلوروکینولون‌ها 


طبقه بندی و فارماکوکینتیک Ray‏ 


کار برده می‌شوند Ay‏ دو دسته کلی زیر تقسیم می‌شوند: 

۱- سولفونامید: با مهار آنزیم دی‌هیدروپترات سنتاز در باکتری‌هاء ساخت 
اسید فولیک را مهار می‌کنند. 

۲- تری‌متوپريم: مهارکننده انتخابی دی‌هیدروفولات ردوکتاز است. 

[2] سولفونا مید‌ها: سولفونامیدهاء ترکیبات اسیدی ضعیفی بوده که از 
نظر ساختمانی شبیه به مآمینوبنزوئیک اسید (PABA)‏ هستند. 


میت ]و3 پاپتاتیا 


Preview 


سولفونامیدهاء 575 متوپریم و فلوروکینولون‌ها 


سل 


آنتی متابولیت‌ها 


فارماکوکینتیک 

)- خصوصیات فارماکوکینتیک سولفونامیدهاء عبارتن د از: نفوذ بافتی 
متوسط. متابولیسم کبدی و دفع از طریسق ادرار (داروی تغیبرنیافته با 
متابولیت‌های استیله آن) 

۲- ادرار اسیدی موجب کاهش حلالیت دارو و در نتیجه رسوب دارو با 


متابولیت‌های آن می‌شود. 

۳- به cule‏ محدودیت‌های ناشی از Code‏ دارو از ترکیب ۲ سولفونامید 
(تریپل سولفا) جهت کاهش احتمال رسوب هریک از داروها استفاده می‌شود. 
@ طبقه‌بندی: سولفونامیدها به گروه‌های زیر طبقه بندی می‌شوند: 

۱- کوتاه‌اثر: سولفی‌سوکسازول 

۲- اثر متوسط: سولفامتوکسازول 

SoS gael sve ۳‏ 
FERS k 7‏ سولفونامیدها به پروتئین‌های پلاسما در جایگاهی 
مشترک با بیلی‌روبین و sabe‏ داروها متصل می‌شوند. 


(PABA) آمینوبنزوئیک اسید‎ - P 


تس 


دی هیدروفولیک اسید 


تری‌متوپريم ل-8->| دی هیدروفولات ردوکتاز 


تتراهیدروفولیک اسید 
۱ 
پورین‌ها 
۷ 
DNA‏ 
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Ll‏ تری‌متوپریم: تری‌متوپريم از نظر ساختمانی شبیه به اسید فولیک 
است: این دارو یک باز ضعیف بوده و در محیط‌های اسیدی نظیر ترشحات 
پروستات و واژن به مقادیر بالایی می‌رسد. 

9 فارماکوکینتیک: درصد بالایی از دارو به صورت تغییر نکرده از ادرار دفع 
می‌شود . نیمه عمر تری متوپریم Mile‏ سولفامتوکسازول (۱۰ تا ۱۴ ساعت) است . 


مکانیسم عمل را 


Lil]‏ سولغونامید‌ها: سولفونامپدها باکتریواستاتیک بوده و با مکانیسم‌های 
زیر سنتز اسید فولیک را مهار می‌کنند JS)‏ ۲۵-۱): 

(- مهار رقابتی آنزیم دی‌هیدروپترات سنتاز 

۲- تولید فرم غیرفعال اسید فولیک (به‌عنوان سوبسترای آنزیم) 
71 )از آنجایی که سلول‌های پستانداران اسیدفولیک نمی‌سازند, لذا 
سولفونامیدها به طور اختصاصی بر روی باکتری‌ها اثر می‌کنند. 

Hl‏ تری‌متوپریم: تری‌متوپریم مهارکننده انتخابی دی‌هیدروفولات ردوکتاز 
باکتری بوده و از ایجاد اسید فولیک فعال در باکتری جلوگیری می‌کنند. 

آقا تری‌متوپريم As‏ همراه سولغامتوکس ازول: وقتی این دو دارو به 
صورت ترکیبی استفاده می‌شود. با اثر سینرژیتیک موجب Sob‏ متوالی سنتز 
فولات می‌شود؛ این ترکیب دارویی برای آرگانیسم‌های حساس باکتریوسیدال 


EE)‏ کدامیک ازآنتی بیوتیک های زی راز طریق مها رآنزیم دی‌هیدروپتروات 


سنتاز عمل می‌کند؟ (پرانترنی شهریور -٩۳‏ قطب ۱ کشور ی [دانشگاه pgs‏ 
الف) آمینوگلیکوزید‌ها ب) پنی‌سیلین‌ها 
ج) سولفونامیدها د) سفالوسپورین‌ها 


oe‏ ]۵1629 اه سس سم سب 


فارماکولوژی/ فصل ۲۵ + سولفونامیدها؛ تری‌متوپریم و فلوروکینولون‌ها . 


مقاومت دارویی 


[i]‏ مقاومت به سولفونامید‌ها: مقأومت به سولفونامید‌ها شایع بوده و 
به واسطه پلاسمید و با مکانیسم‌های زیر ایجاد می‌شود: 

۱-کاهش تجمع دارو در داخل سلول 

۲- افزایش تولید PABA‏ توسط باکتری 

۳-کاهش حساسیت دی‌هیدروپترات سنتاز به سولفونامیدها 

[il]‏ مقاومت به تری‌متوپریم: مقاومت dy‏ تری‌متوپریم به علت تولید 


دی‌هیدروفولات ردوکتاز با تمایل کمتر به دارو است. 
کاربردهای بالینی 


آه] سولفونامیدها: سولفونامیدها بر روی عوامل زیر موّثر هستند: 

۱- آرگانیسم‌های گرم مثبت و گرم منفی 

¥- کلامپدبا 

۳- نوکاردیا 

@ عفونت‌های ادراری ساده: تریبل‌سولفا و سولفی‌سوکس‌ازول به 
صورت خوراکی استفاده می‌شوند. 

@ عفونت‌های چشمی: سولفاستامید به صورت موضعی جهت 
عفونت‌های چشمی به کار برده می‌شود. 

@ عفونت‌های ناشی از سوختگی: مافنید و سیلور سولفادیازین به 
صورت موضعی جهت عفونت‌های ناشی از سوختگی به کار برده می‌شوند. 

کولیت اولسرو و آرتریت روماتوئید: سولفاسالازین خوراکی در درمان 
این بیماران تجویز می‌شود. 

توکسوپلاسمون: سولفادیازین به‌همراه پریمتامیسن (مهارکننده 
دی‌هیدروفولات ردوکتاز) به همراه فولینیک اسید به صورت خوراکی در درمان 
توکسوپلاسموز به کاربرده می‌شوند. 

ll‏ تری متوپریم - سولفامتوکسازول (TMP -SMZ)‏ این دارو برای موارد 
زیر به کاربرده می‌شوند: 

۱- عفونت‌های ادراری» تنفسیء گوش و سینوس ناشی از هموفیلوس 
انفلوانزا و موراکسلاکاتارلیس 

۲- عفونت‌های ناشی از آتروموناس هیدروفیلا در مبتلایان به نقص ایمنی 

۳- پیشگیری و درمان پنومونی ناشی از پنوموسیستیس کارینی 

۴- پیشگیری و درمان توکسوپلاسموز در مبتلایان به آیدز 

۵- داروی انتخابی برای نوکاردبازیس 

۶- داروی کمکی در coy‏ تیفوئید و شیگلوز 

۷- عفونت‌های ناشی از استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین و 
لیستریا منوسیتوژن 
]@ توجه ‏ در بیمارانی که نمی‌توانند به‌صورت خوراکی از TMP-SMZ‏ استفاده 
کنند. جهت درمان پنومونی پنوموسیس‌تیس شدید و سپسیس گرم منفی از 
نوع وریدی آن استفاده می‌شود. 


۱ seem ane resssrenssaneesbasedssressseuesoeessetHedenstEsesthssssenetessuseseessstsesinsseces 


EARS Ree eee eee seca sense sa ess nesses neeseser tess sesideaSssSdesssesssvesceensctscsansvtsausestatss 
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عوارض جانبی و تداخلات دارویی 


2 
ial‏ عوارض سولفونامیذ‌ها 

هافزایش حساسیت 

۱- واکنش‌های آلرژیک از جمله راش پوستی و تب از عوارض شایع هستند. 
۲- آين داروها با سولفونامیدهای دیگرو داروهای مشابه ازلحاظ ساختاری 


(داروهای کاهش‌دهنده قند خون خوراکی و تیازیدها)» واکنش آلرژیک متقاطع 


دارند JS)‏ ۲۵-۲). 
از عوارض نادر هستند. 


ه عوارض گواریشی: تهوع. استفراغ و اسهال شایع هستند. اختلال 
عوارض خونی: اين عوارض OU‏ بوده و عبارتند از: گرانولوسبتوپنی 
ترومبوسیتوپنی» آنمی‌آپلاستیک و همولیز حاد در مبتلایان به کمبود 06۳0 
عوارض کلیوی: رسوب سولفونامیدها در ادرار اسیدی موجب 
کریستالوری و هماچوری می‌شود. 
MAIS‏ دارویی سولفونامیدها 
۱- سولفونامیدها با وارفارین و متوترکسات در اتصال به پروتئین‌های پلاسما 
Cold,‏ کرده. و سبب افزایش موقت غلظت پلاسمایی این داروها می‌شوند. 
۲- سولفونامیدها می‌توانند بیلی‌روبین را از پروتئین‌های پلاسما جدا کنند 
و اگردر ۳ ماهه سوّم حاملگی مصرف شوند می‌توانند موجب کرن‌ایکتروس 
در نوزاد شوند. ۷ 
آ#عسوارض تری‌متوپریم: تری‌متوپریم می‌تواند موجب آئمی 
مگالوبلاستیک, لکوپنی و گرانولوسیتوپنی شود که با اضافه کردن اسید فولینیک 
از بین می‌رود. 
Hl‏ عوارض , sTMP-SMZ‏ ممکن است هر کدام از عوارض سولفونامیدها 
ایجاد شود و در مبتلایان به اید زکه تحت درمان با TMP -SMZ‏ هستند, 
عوارضی Stile‏ تب «uly‏ لکوپنی و اسهال به طور als‏ دیده می‌شوند . 


بیماری که dy Mino‏ عفونت ادراری بوده. بعد از دریافت آنتی‌پیوتیک 
با علائم درماتیت gilda uw SI‏ مراجعه کرده است. کدام دارو ممکن است این 


عارضه را ایجاد کرده باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ - قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 
(Al‏ پنی‌سیلین ) پروکائین ب) جنتامایسین 
ج) کوتریموکسازول د) سیپروفلوکساسین 


Ge)‏ ]639[ 5 ) سم سم سم 


Solas i)‏ از داروهای زیر در صورت مصرف در ۳ ماهه آخر حاملگی 
خطریرقان نوزادی را افزایش می‌دهد؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


(All‏ سیپروفلوکساسین ب) کوتریموکسازول 
ج) وانکومایسین د) سفتریاکسون 


الب - 9a‏ پ-ب۰-۰بسسسصصس 
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آنمی همولیتیک افزایش حساسیت 


طبقه بندی و فارما کوکینتیک ما 

[ع] طبققه بندی: فلوروکینولون‌ها براساس طیف عملکرد ضدمیکروبی به 
نسل‌های مختلف طبقه بندی می‌شوند: 

۵ نسل اوّل: نورفلوکساسین (مشتق از نالیدیکسیک اسید) برعلیه 
پاتوژن‌های شایع عفونت ادراری موثر است . 

@ نسل دوّم: سیپروفلوکساسین و آفلوکساسین فعالیت بیشتری نسبت 
به باکتری‌های گرم منفی داشته و همچنین برعلیه گنوکوک. بسیاری از 
کگوکسی‌های گرم مثست. مایکوباکتری و آرگانیسم‌های پنومونی Segall‏ 
(مایکوپلاسما پنومونیه و کلامیدوفیلا پنومونیه) Bho‏ هستند. 

@ نسل سوم: لووفلوکساسین. جمی‌فلوکساسین و مُوکسی‌فلوکساسین 
فعالیت کمتری علیه باکتری‌های گرم منفی (نسبت dy‏ سیپروفلوکساسین و 
آفلوکساسین) داشته ولی فعالیت بیشتری نسبت dy‏ کوکسی‌های گرم مثبت 
(شامل استرپتوکوک پنومونیه و برخی سوش‌های انتروکوک و (MRSA‏ دارند. 


1 فلوروکینولون‌های نسل سوم اکثرا به عنوان "فلوروکینولون‌های 
7 داروهای جدیدتر (جمی‌فلوکساسسین و مُوکسی‌فلوکساسین). 
فلوروکینولون‌های با وسیح‌ترین طیف I‏ بوده که برعلیه بی‌هوازی‌هاء فعالیت 
بیشتری دارند. 

Loy LS fa]‏ کوکینتیک: فلوروکینولون‌ها فراهمی‌زیستی خوراکی خوبی دارند 
(که البته آنتی‌اسیدها می‌توانند درآن تداخل ایجاد کنند). این داروها به اکثر 
بافت‌ها نفوذ می‌کنند اگرچه نورفلوکساسین در بیشتر عفونت‌های سیستمیک 
dy‏ سطح پلاسمایی مناسبی نمی‌رسد. نیمه‌عمر فلوروکینولون‌ها معمول 
shy AG ۳‏ است. 

متابولیسم و دفع: ol)‏ اصلی دفع فلوروکینولون‌ها از طریق کلیه و با 
ترشح فعال توبولی است (که با پروبنسید بلوک می‌شود)» بنابراین در صورت 
وجود اختلال در عملکرد کلیه کاهش دوزدارو الزامی است. 
FEB reed fe‏ مُوکسی فلوکساسین از طریق غیرکلیوی و توسط 
متابولیسم CLS‏ و ترشح به صفرا دفع می‌شود؛ لذا در درمان عفونت ادراری 
توصیه نمی‌شود. 


مهم‌ترین مزیت فلوروکینولون‌های نسل سوّم نظیر لووفلوکساسین 
برفلوروکینولون‌های نسل دوم نظیرسیپروفلوکساسین چیست؟ 
(دستیاری -اردیبهشت AV‏ 
الف) اثر بهتر بر باکتری‌های گرم منفی 
ب) اثر بهتربر کوکسی‌های گرم مثبت 
ج) عوارض جانبی کمتر بر عملکرد قلب 
د) عبور از سد خونی - مغزی 


تجویز کدامیک از فلوروکینولون‌های زیر در عفونت‌های ادراری 


(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
ب) آوفلوکساسین 
د) مُوکسی فلوکساسین 


توصبه نمی‌شود؟ 


الف) سیپروفلوکساسین 
ج) گاتی‌فلوکساسین 


مکانیسم عمل و مقاومت دارویی i‏ 4 


ق] مکانیسم عمل: فلوروکینولون‌هاء باکتریسیدال بوده و ساخت DNA‏ 
باکتریایی را با مکانیسم‌های زیر مختل می‌کنند: 

۱- مهار توپوایزومراز 11 (DNA gyrase)‏ به ویژه درارگانیسم‌های گرم 

۲- مهار توپوایزومراز 1۷ به خصوص درارگانیسم‌های گرم مثبت 

9 اثرمتعاقب آنتی‌بیوتیکی: فلوروکینولون‌ها نیز مانند آمینوگلیکوزیدها» 
اثرات متعاقب آنتی‌بیوتیکی داشته و رشد باکتری را حتی پس از اينکه سطح 
پلاسمایی دارو به پائین‌تر از ۷110 باکتری رسید. مهار می‌کنند. 

fa‏ مقاومت دارویی: مقاومت به نسل دوم فلوروکینولون‌ها به ویژه 
د رکمپیلوباکترژژونی, گنوک وک. کوکسی‌های گرم مثبت (مثلا (MRSA‏ 
سودوموناس آثروژین وزا و سراشیا به سرعت در حال گسترش است. 
ais‏ های اتعاه مقاو مت slice‏ 


وی هس۳۳ | 


۱-کاهش تجمع داخل سلولی دارو به علت تولید پمپ‌های خروج دارو با 
تغییردر ساختمان پورین (در باکتری گرم منفی) . مکانیسم‌های خروج دارو. 
ole‏ ایجاد مقاومت در مایکوباکتریوم توبرکلوزیس. استافیلوکوک ارئوس و 
استرپتوکوک پنومونیه هستند. 

۲- تغییر در حساسیت آنزیم‌های هدف 

۳- موتاسیون در ژن A‏ 2۲۲ که DNA grase‏ را کد می‌کند» cule‏ مقاومت 


foe IT آنتی‌بیوتیک زیر با مکانیسم مهار آنزیم توپوایزومراز‎ plas 
می‌کند؟ (پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز])‎ 
الف) سپپروفلوکساسین ب) جنتامایسین‎ 
ج) تتراسیکلین د) موپیروسین‎ 
با‎ nnn nn nena en ene nen ec eens ea) 
AiR Ge a, a ie 
کاربردهای بالینی‎ 


توسط آرگانیسم‌های گرم منفی مانند گنوکوک» 3-601 کلبسیلا پنومونیه, 
کمپیلوباکترژژنی انتروباکتر سودوموناس آئروژینوزا» سالمونلا و شیگلا ایجاد 


می‌شوند؛ به کار می‌روند. 
۲- فلوروکینولون‌ها در درمان عفونت‌های مجاری هوایی» پوست و بافت 
نرمموثرهستند. 


۳- سیپروفلوکساسین و آفلوکساسین به صورت تک دوز خوراکی به عنوان 
جایگزین سفتریاکسون با سفکسیم در بیماری گنوره به کار می‌روند» ولی در 
حال حاضر به cule‏ مقاومت توصیه نمی‌گردند. 

۴- لووفلکساسین در پنومونی کسب شده از جامعه (مثلاً پنومونی ناشی از 
مایکوپلاسماء کلامیدیا و لژیونلا) موثر است. 

۵- جمی‌فلوکساسین و مُوکسی‌فلوکساسین وسیحالطیف‌ترین داروهای این 
گروه بوده و برروی گرم مثبت‌هاء گرم منفی‌هاء عوامل پنومونی آتیپیک و برخی 
بی‌هوازی‌ها موثر هستند. 

۶- فلوروکینولون‌ها در درمان ناقلین مننگوکوک. درمان سل و درمان 
پروفیلاکتیک در ay ob lie‏ نوتروپنی موّثرهستند. 

۷- افلوکساسین, کلامیدیا تراکوماتیس )| ریشه‌کن می‌کند, اما به یک دوره 
۷ روزه درمان نیاز دارد. 


اکدامیک از داروهای زير در پنومونی‌های آتیپیک ناشی از لژیونلا. 
کلامیدیا و مایکوپلاسما کاربرد دارد؟ 
(پرانترن Ariel‏ ۹۶ - قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 


الف) سفیکسیم ب) لووفلوکساسین 
ج) کوآموکسی‌کلاو د) وانکومایسین 
عوارض و تداخلات دارویی 
آه] عوارض جانبی 
عوارض گوارشی: شایع‌ترین عارضه فلوروکینولون‌ها» دیسترس 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۳- سردرد Next Level‏ 
۳-منگی و گیجی 
۴- بی‌خوابی 
۵- مختل‌شدن تست‌های کبدی 
۶- فتوتوکسیسبته (- تری‌متوپریم - سولفامتوکسازول در درمان و پیشگیری 
۷- نوروتوکسیسیته توکسوپلاسموز در مبتلایان به ایدز به کار برده می‌شود. 
۸- تاندونیت و پارگی تاندون (۸۱۰۰ امتحانی) ۲- فلوروکینولون‌های نسل دوّم مثل سیپروفلوکساسین در اسهال 
4- عفونت‌های فرصت ‌طلب با کاندیدا آلبیکانس و استرپتوکوک‌ها ناشی از باکتری‌های گرم منفی (مثل ۰1-001 شیگلا و سالمونلا) بسیار 
[قا مصرف در حاملگسی و کودکان: فلوروکینولون‌ها موچب آسیب به موثر هستند. 
غضروف‌های در حال رشسد شده و موجب آرتروپاتی می‌گردند؛ لذا مصرف آنها ۳- درکسودکان به‌علت احتمال آسیب به غضروف نباید از 
در دوران حاملگی و درکودکان توصیه نمی‌شود. فلوروکینولون‌ها استفاده کرد. 
آق] تداخلات دارویی ۴- آنتی‌اسیدهاء فراهمی زیستی فلوروکینولون‌های خوراکی را کم 
1- فلوروکینولون‌ها غلظت پلاسمایی تئوفیلین و سایر متیل‌گزانتین‌ها را می‌کنند. 
افزایش می‌دهند. ۵- نه اختلالات کبدی و نه اختلالات کلیوی کنتراندیکاسپونی برای 
۲- فلوروکینولون‌های جدید مانند جمی‌فلوکساسین, لووفلوکساسین مصرف فلوروکینولون‌ها نیستند. اکثر فلوروکینولون‌ها حذف کلیوی دارند 

و مُوکسی‌فوکساسین فاصله QT‏ را طولانی می‌کنند. این داروها را نباید در و دوز آنها Lb‏ زمانی که کلیرانس کراتی‌نین به زیر Do ml/min‏ رید 

اف رادی که QT‏ طولانی دارند و يا بیمارانی که داروهای ضدآریتمی کلاس 111 تعدیل شود. مُوکسی‌فلوکساسین از طریق MS‏ دفع می‌شود. 

و 1۸ استفاده می‌کنند. تجویز کرد (۸۱۰۰ امتحانی). ۶- راش پوستی شایع‌ترین doyle‏ جانبی سولفونامیدها هستند. 
مصرف کدامیسک ازآنتی‌بیوتیک‌هسای زیرممکن است موجب ۷ ee‏ ماهه سوم حاملگی و نوزادان به علت خطرکرن ایکتروس 
i xorg clas‏ نیو شوه نباید از سولفونامیدها استفاده کرد. 

پانترنی شهریور ٩۷‏ -قطب V‏ کشور ی [دانشگاهگیلان و مازندران]» ee ee‏ 
و ۹ ۳ است چرا که احتمال آسیب به غضروف در حال رشد در آن 
7 ; وجود دارد. 
-٩ come eee‏ درافراد مبتلابه کمبود فولات, تجویز اسید فولیک می‌تواند از 
Jew)‏ آنمی ناشی از تری‌متوپريم جلوگیری نماید. در افراد مبتلابه کمبود فولات 
Siu, tile eA a 5‏ تجویزتری‌متوپريم )4 تنهایی یا همراه با سولفی‌سوکس‌ازول) می‌توانند 
می‌باشد؟ (یرانترنی شهریو ر ٩۷‏ -قطب ۱۰ hts‏ ی ee anes 1 bed‏ 
۱ ‘ ۱ ۱ ۰- سیپروفلوکساسین به طور شایع برای درمان عفونت‌های ادراری 
se pial‏ و به کار برده می‌شود. همچنین برروی بیشتر سوش‌های ایجادکننده 
ج) فلوروکینولون‌ها د) سولفونامیدها aaa ia apap‏ ; 
آوتیت میانی از جمله هموفیلوس آنفلوانزا و پنوموکوک yo‏ است . 
الب[ ]153 در 
یادداشت. زره 
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داروهای ضد مایکوباکتریال 


داروهای مورد استفاده در داروهای مورد استفاده در 
مایکوباکتریوم‌های غیر سلی جذام 
آزیترومایسین آسداپسون 
کلاریترومایسین . . داپسون 
موکسی فلوکساسین . کلوفازیمین 
ریفامپین 
داروهای ضدسل 


a SE OY RO ES ES SLA aa RS SEE SETAE 
داروهای اصلی که در درمان سل به کار می‌رون د. عبارتند از: ایزونیازید.‎ 
ریفامپین. اتامبوتول. پیرازینامید و استرپتومایسین. درمان سل ریوی معمولا‎ 
دارویی شروع می‌شود که به میزان مقاومت ارگانیسم به‎ FLY با یک رژیم‎ 
. ایزونیازید بستگی دارد‎ 


(INH) ایزونیازید‎ 


i‏ فارما کوکینتیک: ایزونیازید جذب خوراکی خوبی دارد. 

9 متابولیسم: متابولیسم کبدی ایزونیازید از طریق استیلاسیون صورت 
گرفته و تحت JT‏ ژنتیکی است؛ برخی بیماران غیرفعال‌کننده‌های آهسته و 
برخی ELE‏ گنه ها زيم Aides‏ 


سل 
داروهای جایگزین داروهای خط Ja!‏ 
آمیکاسین ۱ ایزونیازید ‏ . 
سپروفلوکساسین . . . . ریفامپین 
اتیونامید اتامبوتول 
پارا_آمینوسالیسیلات . پیرازینامید . 
استرپتومایسین 


۵ نیمه عمن نیمه عمردارو در استیلاتورهای سریع, ۶۰-۹۰ MBS‏ و 
در استیلاتورهای آهسته, ۲-۴ ساعت است و استیلاتورهای سریع به میزان 
بیشتری دارو نیاز دارند. 

fl‏ مکانیسم عمل: ایزونیازید از نظر ساختمانی به پیریدوکسین شباهت 
دارد. مکانیسم عمل ایزونیازید مهار ساخت مایکولیک اسید (بخش اصلی 
دیواره سسلولی مایکوباکتریوم) است . ایزونیازید برای باسیل‌های سل با رشد 
فعال, باکتریسید بوده و بر علیه انواع خاموش اثر کمتری دارد. 

fi‏ مقاومت دارویی: اگر ایزونبازید dy‏ تنهایی مصرف شود مقاومت 
سریعاً ایجاد می‌شود. 

۱- مقاومت High - level‏ به وسیله موتاسیون در ژن aSkat G‏ ایجاد 
eat‏ 1 

۲- مقاومت Low - level‏ با حذف ژن A‏ 100 بوجود می‌اید. 

[قآکاربردهای بالینی 

سل: ایزونیازید مهم‌ترین داروی مورد استفاده درسل بوده و دراکثر 
رژیم‌های دارویی ضدسل به کار می‌رود. 
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سل نهفته: ایزونبازید برای درمان افرادی که تست پوستی Cue‏ دارند و 
آفرادی که با بیمارمبتلابه سل فعال تماس نزدیک دارند. به تنهایی تجویزمی‌شود. 
8 عوارض 
و عوارض نوروتوکسیک: از عوارض شایع ابزونیازید بوده و شامل 
عیطی. بی‌قراری, تویچ عضلانی و بی‌خوابی هستند. برای درمان 


عوارض نارق از ی ین (ویتمین 6 (B6‏ پا دوز تس -۲۵ ۳ روز استفاده 


@ هپانوتوکسیسیته: ایزونیازید هپاتوتوکسیک بوده 9 می‌تواند موجب 
اختلال در تست‌های عملکردی کبسد. ایکترو هپاتیت شود. خوشبختانه 
هپاتوتوکسیسیته در کودکان نادر است. 

9 همولین ایزونیازید در مبتلایان به کمبود 66۳۷ موجب همولیز می‌شود. 

9 سندرم شبه لوپوس: ابزونیازید می‌تواند سندرم شبه لوپوس ایجاد کند. 

[ق] نداخسلات دارویی؛ ایزونیازید متابولیسم کبدی فنی‌توئین 
کاربامازپین و وارفارین را مهار می‌کند. 


نوریت محیطی» عارضه کدامیک از داروهای ضد سل زیراست؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


الف) اتامبوتول ب) ریفامپین 
ج) ایزونیازید د) استرپتومایسین 


بی 7 


آق] Loy Ld‏ کوکیننیک: ریفامپین به صورت خوراکی جذب خوبی دارد و در 
اکثر بافت‌های بدن از جمله ۲5 انتشار می‌یابد. 

9 متابولیسم و دفع: ریفامپین با ورود به چرخه انتروهپاتیک dy‏ صورت 
نسبی درکید متابولیزه می‌شود. هم داروی اصلی و هم متابولیت‌های آن که 
نارنجی رنگ هستند اکثرا از ol,‏ مدفوع دفع می‌شوند. 

[a‏ مکائیسسم Joe‏ ریفامپین (از مشتقات ریفامایسین) باکتریسید 
بوده و RNA‏ پلی‌مراز وابسته به AS)DNA‏ به وسیله ژن SS TPO‏ می‌شود) 
را در مایکوباکتری وم توبرکلوزیس و بسیاری میکروآرگانیسم‌های دیگر مهار 
ی 

Ay مکانیسم مفاومت دارویی: اگر ریفامپین به تنهایی مصرف شود‎ fl 
در حساسیت به پُلی‌مراز سریعاً مقاومت ایجاد می‌شود.‎ part علت‎ 

قآکاربرد‌های بالبنی 

9 سل: برای درمان سل. ریفامپین به همراه سایر داروها تجویز می‌شود. 

سل نهفته: ریفامپین رامی‌توان جهت درمان تاره مروت 
تک دارویی) در بیماران مقاوم به ایزونیازید یا افرادی که با ارگانیسم‌های 
مقاوم به ایزونیازید. تماس نزدیک داشته‌اند. به کار برد. 


9 جذام: در جذام مصرف ماهیانه ریفامیین ایجاد مقاومت به داپسون 
را به تاخیر می‌اندازد. 

@ عفونت‌ه ای استافیلوکوکی یا پنوموکوکی مقاوم: از ریفامپین 
به همراه وانکومایسین جهت درم ان عفونت‌های استافیلوکوکی مقاوم به 
متی‌سیلین با استرپتوکوک مقاوم به پنی‌سیلین استفاده می‌شود. 

نافلین استافیلوکوک و مننگوکوک: ریفامپین دردرمان ناقلین 
استافیلوکوک و مننگوکوک به کار برده می‌شود. 
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شکل ۰۲۶-۱ ریفامپین می‌تواند با القای آنزیم سیتوکروم 450" کبدی سرعت دفع 
برخی از داروها را افزایش دهد. 


| 


Hl‏ عوارض و تداخلات داروبی 

1- ریفامپین» عرق. ادرارو اشک را نارنجی رنگ می‌کند. هرچند بی خطر 
لنزهای تماسی ممکن است dy‏ صورت دائمی رنگی شوند. 

۲- پروتنین‌آوری با زنجیره سبک از عوارض شایع ریفامپین بوده و ممکن 
است پاسخ آنتی‌بادی به دارو را مختل کند. 

۲- عوارض گهگاهی دارو عبارتند از: راش پوستی. ترومبوسیتوپنی, نفریت 
و اختلال عملکرد کبدی 

۴ اگرریفامپین کمتراز ۲ بار در هفته تجویز شود. ممکن است موجب 
سندرم شبه آنفلوانزا و آتمی شود. 

] نداخلات دارویی: ریفامپین با القای آنزیم‌های متابولیزه‌کننده داروها 
در کبد «سیتوکروم «(PASO‏ سرعت دفع داروهای ضدتشنج. استروئیدهای 
ضدبارداری خوراکی (OCP)‏ سیکلوسپورین. کتوکونازول» تربینافین. متادون 
و وارفارین را افزایش می‌دهد «شکل ۲۶-۱). 

[i]‏ سایر ریفامایسین‌ها 

@ ریفابوتین: ریفابوتین نسبت به ریفامپین تداخل دارویی کمتری 
داشته و به همان میزان در درمان سل موثراست. ریفابوتین غالبا دردرمان 
سل و سایرمایکوبا کتریوم‌ها در مبتلایان به ایدز برریفامپین ترجیح داده 
می‌شود به خصوص در بیمارانی که با سوبستراهای 450 درمان می‌شوند؛ 
مثل مهارکننده‌های پروتئاز ویروسی با اناویرنز(۱۰۰/ امتحانی). 

۵ ریفاپنتین: ریفاپنتین به علت خواص کینتیک داروء قابلیت تجویزبا 
دوز یکبار در هفته را دارد و همراه با ایزونیازید در درمان عفونت نهفته به کار 
Ody)‏ می‌شود. 

@ ریفاکسیمین: ریفاکسیمین SY‏ مشتق ریفامپین بوده که چون از 
دستگاه گوارش جذب نمی‌شود, در اسهال مسافران به کاربرده می‌شود. 


شسخصی که تحت درمان با رژیم‌های رایج آنتی‌بیوتیک ضدسل 
است. دچار عوارض تب. سردرد. درد عضلانی و ضعف (عوارض aud‏ آنفلوانزا) 
شده است plas‏ دارو عامل اصلی این عوارض است؟ 

(پرانترن یاسفند ٩۳۴‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه کرمانشاه و همدان]) 


(Lill‏ پیرازینامید ب) ایزونیازید 
ج) ریفامپین د) اتامبوتول 


رم با مر ما مر من چم من من مد دم مد من مت من من من من من 


RIE‏ خانم ۲۱ ساله متًهل تحت درمان با داروهای ضدسل است. پزشک 
به او توصیه می‌کند صرفاً به مصرف OCP‏ جهت جلوگیری از حاملگی اکتفا نکند. 
احتمال کاهش اثرداروهای ضدحاملگی خوراکی با کدام داروی ضدسل بیشتر 


است؟ (پره‌تست کاتزونگ -ترور) 
الف) آمیکاسین ب) ایزونیازید 
ج) ریفامپین د اتامبوتول 
CC‏ و و ی و و و ی و و ها , ر 
انامیوتول ee‏ 


[a‏ مکانیسم عمل: اتامبوتول, آرابینوزیل ترانسفراز (که توسط اپرون 
8 ک-د می‌شود) را مهار می‌کن د. آرابینوزیل ترانسفراز در تولید 
آرابینوگالاکتان نقش دارد. اتامبوت ول با مهار تولید آرابینوگالاکتان موجب 
اختلال در تشکیل دیواره سلولی مایکوباکتریوم‌ها می‌شود. 

fal‏ مقاومت دارویی: اگر انامبوت ول dy‏ تنهایی مصرف شود به علت 
موتاسیون در ژن Gi EMD‏ مقاومت ایجاد می‌شود. 


i]‏ فارما کوکیننیک 
- جذب خوراکی اتامبوتول خوب بوده و در اغلب بافت‌های ow‏ از جمله 


۲- درصد قابل توجهی از دارو به صورت تغییرنيافته از راه ادرار دفع می‌شود. 

۳- در نارسایی کلیه دوز دارو باید کاهش داده شود. 

آکاربرد بالینی: تنها کاربرد بالینی اتامبوتول در درمان سل بوده و همواره 
با سایر داروها تجویز می‌شود. 

#] عوارض جانبی 

9 اختلالات بینایی: مهمترین و شایعترین عوارض اتامبوتول WGA‏ 
بینایی شامل کاهش حدّت بینایی (VA)‏ کوررنگی قرمز - سبزء نوریت 
اپتیک و آسیب به شبکیه (مصرف طولانی‌مدت و با دوز بالا) است . 
FER!‏ غلب اختلالات بینایی ناشی ازاتامبوتول با قطع دارو ازبین می‌روند. 

9 سایر عوارض: سردرد. کنفوزیون۰ هیپراوریسمی و نوریت محیطی 


Klos IE)‏ از داروهای ضدمایکوباکتری می‌تواند موجب کاهش 


FN شود؟ (پرانترنی - شه‌ریو‎ (Visual Acuity) بینایی‎ odo 
ایزونیازید ب) پیرازینامید‎ (Al 
ج) ریفابوتین د) اتأمبوتول‎ 


۱ 2 
lan <n hambutol 1 
Be Uric acid ی ام‎ ot tapas nes ee 


شکل ۲۶-۲. پیرازینامید واتامبوتول می‌توانند موجب تجمع اورات و حملات 
نقرسی شوند (به ویژه پیرازینامید) 


rrr rrr rire rir‏ و و و وه 


پبرازینامید 


i]‏ مکانپسم عمل:؛: مکانیسم عمل پیرازینامید ناشناخته است. جهت 
فعالیت باکتریواستاتیک آنزیم پیرازین آمیداز (که توسط } رن ۸ کد می‌شود) در 
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس لازم است . 

[a]‏ مکانبسم مقاومت داروپی: مقاومت dy‏ پیرازینامید به علل زیر ایجاد 


gels? 
موتاسیون درژن‌های کدکننده آنزیم‌هایی که در فعال‌سازی پیرازینامید‎ -۱ 
مثر هستند.‎ 


۲- افزایش فعالیت سپستم خروجی دارو 
[ق] فا رما کوکپننیک: پیرازینامید جذب خوراکی خوبی داشته و دراکثر 
بافت‌های بدن از جمله 0۷5 انتشار می‌یابد. مولک ول مادر و متابولیت‌های 
دارو ol) jl‏ ادراردفع می‌شوند. نیمه عمردارو در نارسایی کلیه و کبد افزایش 
می‌یابد . 
8]کاربرد بالینی: استفاده همزمان پیرازینامید با سایر داروهای ضدسل 
عامل مهمی در موفقیت رژیم‌های درمانی کوتاه‌مدت است . 
[ق] عوارض: از عوارض شایع ol‏ می‌توان به SII‏ غیرنقرسی (۸۴۰) 
و هیپراوریسمی (اکشرً بی‌علامت) اشاره نمود. سای عوارض پیرازینامید 
عبارتن د از: «chee‏ تحریک دستگاه گوارش, راش ماکولوپاپولر, اختلال 
عملکرد کبدی» پورفیری و حساسپت به نور JS)‏ ۲۶-۲) 
[8] مصرف در حاملگی: مصرف پیرازینامید در حاملگی» کنتراندیکه است. 


[-6[53۴۳]بلی‌آرتالژی غیرنقرسی از عوارض نسبتاً شایع کدام داروی ضدسل 


زیر است؟ PHD)‏ فارماکولوژی) 
الف) پیرازینامید ب) ریفامپین 
ج) اتامبوتول د) ایزونیازید 
oan.)‏ -پ 


استرپتومایسین 


اهمیت: به علت افزایش شیوع مایکوباکتریوم توبرکلوزیس asl‏ به 


سایرداروها؛ مصرف استرپتومایسین SQ)‏ آمینوگلیکوزید) نسبت به گذشته 
شایعتر شده ical‏ 
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مزسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


اقآ کاربرد بالینی: کاربرد اصلی استرپتومایسین در رژیم‌های درمانی انواع 
تهدیدکننده حیات سل مانند مننژیت سلی. سل ارزنی و سل شدید اعضاء 


استریپتومایسین مانند سایر آمینوگلیکوزیدها است . 
داروهای جایگزین 4 


i‏ داروهای bd‏ دوّم: از داروهای خط دوم در موار‌ی استفاده می‌شود 
که بیمار به داروهای خط اوّل» مقاوم باشد. علت اینکه این داروها در LS‏ دوم 
به کار برده می‌شوند. این است که اولاًمیزان تأثیرآنها از داروهای خطراول کمتر 
بوده و ثانیاً عوارض آنها Whe‏ جدی‌تراز داروهای اصلی است. 

۵آمیکاسین: به منظور جلوگی ری از ایجاد مقاومت» آمیکاسین باید 
همراه با داروهای دیگرو در رژیم‌های ترکیبی استفاده شود . اندیکاسیون‌های 
استفاده از آمیکاسین» عبارتند از: 

۱- سل polio‏ به استرپتومایسین 

۲- سل مقاوم به چند دارو (Multidrug resistant)‏ 

@ سپیروفلوکساسین و آفلوکساسین: معمولاً در برابرسویه‌های 
مایکوباکتری وم توبرکلوزی س مقاوم به داروهای خط اوّل Sho‏ هستند. 
فلوروکینولون‌ها Lb‏ به صورت ترکیبی به کار روند. 

۵اتیونامید: با وجود شباهت ساختاری dy‏ ایزونیازید. مقاومت متقاطع 
بین این دو دارو وجود ندارد. عوارض hol‏ اتیونامید» تحریک شدید دستگاه 
گوارش و عوارض نورولوژیک هستند. 

P@‏ امینو سالیسیلیک اسید (PAS)‏ به علت مقاومت اوّلیه به این 
دارو به ندرت استفاده می‌شود. به علاوه. عوارضی از جمله تحریک گوارشی» 
زخم پپتیک. واکنش‌های حساسیتی و اثر بر عملک رد کلیه» کبد و تیروئید را 
ایجاد مي‌کند. 

@ کاپرئومایسین و سیکلوسرین: داروهای دیگرضد سل با استفاده 
محدود شامل کاپرئومایسین (أتوتوکسیسیته و اختلال عملکرد کلیوی) و 
سیکلوسرین (نوروپاتی محیطی و اختلالات (CNS‏ هستند. 

9 بداکوئیلین: بداکوئیلین سنتز ATP‏ را در مایکوباکتریوم‌ها مهار می‌کند 
و برای سسل مقاومْ به هردو داروی ایزونیازید و ریفامپین مورد ASU‏ قرار گرفته 
است. عوارض جانبی شامل تهوع. آرترالژی» سردرد. کاردیوتوکسیک و 


هپاتوتوکسیک هستند. 
۳۳ 
4 ۰ 
رژیم‌های دارویی ضدسل 

8 رژیم‌های استاندارد: جهت درمان تجربی سل ریوی (دراکثر 
مناطق که مقاومت ایزونیازید کمتراز ۴/ انست ۷ ریم ابتدایی ۳دارویی 
(شامل ایزونيازید. ریفامپین و پیرازینامید) توصیه می‌شود. اگر ارگانیسم 
کاملا به دارو حساس باشد و بیمار HIV‏ منفی باشد. می‌توان پیرازینامید را 
بعد از ۲ماه قطع کرد و رژیم ۳ دارویی ly‏ ۴ ماه Soo‏ ادامه داده I, yg‏ 

Hl‏ رژيم های جایگزین: 51 ارگانیسم کاملا به دارو حساس باشد. رژیم‌های 
جایگزین شامل ایزونیازید و ریفامپین به مدت ٩‏ ماه یا ایزونیازید و اتامبوتول به 
مدت ۱۸ ماه هستند. همچنین می‌توان از رژیم متناوب GY)‏ ۴ بار در هفته)به 
صورت رژیم ۴ دارویی با دوز بالا استفاده کرد. 

۷۷۷۷۷۰۵۵1۰۲ 


] مقاومت 

مقاومت ds‏ ایزونیازید: اگر میزان مقاومت dy‏ ایزونیازید بیشتراز 1۴ 
dbl‏ رژیم دارویی Adal‏ باید شامل اتامبوتول با استرپتومایسین باشد. اگر سل 
تنها ay‏ ایزونیازید مقاوم باشد. می‌توان بیمار را با رژیم ریفامپین + پیرازینامید + 
اتامبوتول پا استرپتومایسین به‌مدت ۶ ماه درمان کرد. 

9مقاوم به چند دارو: آرگانیسم‌های مقاوم به چن د دارو AS‏ هم به 
ایزونیازید و هم به ریفامپین مقاوم هستند» باید توسط حداقل ۲ دارویی که 
آرگانیسم به آنها حساسیت دارد. به مدت ۱۸ ماه پا به عبارتی به مدت ۱۳ ماه 
بعد از منفی شدن کشت خلط. درمان شوند. 


داروهای 5590 استفاده در جذام 


داروی اصلی مورد استفاده در جذام» داپسون بوده که linen‏ همراه با 


ریفامپین با کلوفازيمین با هر دو تجویز می‌شود. 
— 
سولفون‌ها 


[ه] داپسون: فعال‌ترین دارو در مقابل مایکوباکتریوم coy)‏ داپسون است. 

9مکانیسم عمل: مکانیسم عمل سولفون‌ها. مهار سنتز اسید فولیک 
است. داپسون علاوه بر جذام» به عنوان داروی جایگزین در درمان پنومونی 
پنوموسیستیس جیرووسی در مبتلایان dy‏ ایدز, به کار می‌رود. 

مقاومت دارویی: مقاومت dy‏ ویژه در موارد استفاده از دوزهای پائین 
دیده می‌شود. چون مقاومت dy‏ داپسون رو به افزایش است. توصیه می‌شود 
این دارو همراه با ریفامپین یا کلوفازیمین تجویز گردد. 

رژیم درمانی جذام: رژیم درمانی جذام شامل داپسون به همراه 
ریفامپین (یا ریفابوتین) با یا بدون کلوفازیمین است. 

9 فارماکوکینتیک: داپسون Ay‏ صورت خوراکی تجویز شده. نفوذ بافنی 
خوبی دارد. وارد چرخه انتروهپاتیک می‌شود و از راه ادرار دفع می‌شود. 

عوارض جانبی: عوارض Qld‏ داپسون. عبارتند از: 

۱- تحریک گوارشی 

۲-تب 

۳- راش‌های پوستی 

۴- مت‌هموگلوبینمی 

۵- همولیز(به ویژه در بیماران مبتلا به کمبود (GOPD‏ 

fa]‏ آسد اپسون: آسداپسون (Acedapsone)‏ یک شکل ذخیره‌ای از 
دامسوزم AS citys,‏ سطح پلاسنایی, ste UA ST‏ ماه حفظام ی BE‏ 


کلوفازیمین 9 


L مکانیسم عمل: کلوفازیمین یک رنگ فنازین بوده که ممکن است‎ [Bl] 
واکنش نشان دهد.‎ ۸ 

عوارض جانبی: تحریک گوارش و تغییررنگ پوست از قرمز - قهوه‌ای 
نا تقریبا سیاه از عوارض این دارو هستند. 


داروهای مورد استفاده در عفونت‌های مایکوباکتریایی 
غیرتوبرکلوزی (NMT)‏ 


مایکوباکتریوم آویوم coe‏ 


[a]‏ پیشگیری: عامل عفونت منتشر در مبتلایان به ایدز مایکوباکتریوم آویوم 
کمپلکس (MAC)‏ است. در افرادی که CD4‏ در آنها کمتر از ۵۰/۱ است برای 
پیشگیری از مایکوباکتریوم آویوم ا زکلاریترومایسین با آزیترومایسین با/یا بدون 
ریفابوتین استفاده می‌شود . 

[ق] درمان: اگرعفونت Ly‏ مایکوباکتریوم آویوم رخ دهد؛ درمان شامل 
آزیترومایسین با کلاریترومایسین به اضافه اتامبوتول و ریفابوتین است. 


بیماری Mino‏ به ایدز دچار عفونت ثانویه ناشی از مایکوباکتریوم 
آویوم شده است. کدام ترکیب دارویی برای این بیمار مناسب‌تراست؟ 
ردستیاری -اسفند (AO‏ 
الف) ایزونیازید + ریفامپین + استرپتومایسین 
ب) کلاریترومایسین + اتامبوتول + ریفابوتین 
ج) ایزونیازید + ریفامپین + اتأمبوتول 
0( ریفامپین + پیرازینامید + پاراآمینوسالیسیلیک اسید 


الف 6( از دی 


مت من بر مر مت مر مد و ام ام بخ مخ من با مر هي ما مر من ی من مر مر مج مت من 


سایر مایکوباکتریوم‌های غیرتوبرکلوزی ay‏ 


سایر مایکوباکتریوم‌های غیرتوبرکلوزی از جمله مایکوباکتریوم مارینوم 
و مایکوباکتری وم آولسران LIL)‏ بدون علامت) را می‌توان با داروهای 
آنتی‌مایکوباکتریال (اتامبوتول ایزونیازید یا ریفامپین) يا سایر آنتی‌بیوتیک‌ها 
(آمیکاسین سفالوسپورین‌ها. فلوروکینولون‌هاء ماکرولیدها یا تتراسیکلین‌ها) 
درمان کرد. 


موم موه همه موی مهو یووم وم موه هو هو و۵ ۰۰۰۰۱۰۵۱۰0۰۰0۵۵۵ 


۰۰۹0۰ ۹0 


ertusstsetaesaassstBeestssstaeeesasaestbteeuvetsdine‏ و وه وه و هه و۰۰۰ 


۹ ease eeHeretsbnsteeusbsnepnsbbestseses 


دمم هویم وه مهو یووم مه موه وه هه و ARPES Emenee ee Heese us es eee‏ 


مها موم موم مهم مهم ویو هه مهو و4 هوجو ۰۱۱0۰۰۵۰۵ 


مج وروی همم موه یووم و و4 موه هو ۰۱۰۰۰ 


فارماکولوژی/ فصل ۲۶ + داروهای ضدمایکوباکتریال 


Next Level 


۱- مکانیسم عمل ایزونیازید مهار ساخت مایکولیک اسید (بخش 
اصلی دیواره سلولی مایکوباکتریوم) است . 

۲- عوارض نوروتوکسیک از جمله نوریت محیطی از عوارض شایع 
ایزونیازید بوده که با تجویز پیریدوکسین (ویتامین (BO‏ قابل پیشگیری 
است . 

۳- ریفامپین می‌تواند موجب سندرم شبه آنفلوانزا و آنمی شود. 

۴- ریفامپین با القای آنزیم‌ه ای متابولیزه‌کنن ده داروها در کبد 
(رسیتوکروم «(PASO‏ سرعت دفع داروهای ضدتشنج. استروئیدهای 
ضدبارداری خوراکی (OCP)‏ سیکلوسپورین. کتوکون ازول. تربینافین» 
متادون 9 وارفارین را افزایش می‌دهد. 

۵- دردرمان سل و سایرمایکوبا کتریوم‌ها در مبتلای ان به Saul‏ 
ریفابوتین به ریفامپین ترجیح داده می‌شود. 

۶- ریفاکسیمین در اسهال مسافران به کار برده می‌شود. 

۷- مهم‌ترین و شایع‌ترین عارضه جانبی اتامبوتول, اختلالات بینایی 
شامل کاهش حدت بینایی (VA)‏ کوررنگی فرمز - سبز, نوریت تیک 
و آسپب dy‏ شبکیه است . اختلالات بینایی ناشی از اتامبوتول با قطع دارو 


از بین می‌روند. 
۸- عارضه شایع پیرازینامید. SHAY‏ غیرنقرسی و هیپراوریسمی 
(اکثرا (Cro Ae cos‏ است . 


-٩‏ درمان عفونت با مایکوباکتریوم poral‏ شامل آزیترومایسین با 
کلاریترمایسین به اضافه اتامبوتول و ریفابوتین است . 

۰- برای پیشگیری از مایکوباکتریوم آویوم در مبتلایان به ایدز از 
کلاریترومایسین با آزیترومایسین با یا بدون ریفابوتین استفاده می‌شود. 

۱- پروفیلاکسی با ایزونیازید برای pled‏ افرادی که در تماس نزدیک 
باس قیال فا اس رال 


میم ۰۲۰۰۰۰۰0۵0۱0۰ 


موم ۰۱۹۱۱۵۰4 ۰ 


۹ ۰۹۹۹۹ ۹ 


مهم یووم همه هو مهو وه و۰۰۵ ۰۰۰۰۱۰۰۱۱۰۰۱0000 


۰۹۹۹۹۹ 


۰۹۹ ۹۹۰۹ ۹ 


همم همم یووم و مهو هو و ۰۶۰۱۰۰6۰۰۵ 
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6) Preview 


داروهای ضد ویروس 


ضد آنفلوآنزا 


آمانتادین 
زانامیویز 


داروهای ضدویروس بر روی تکثیر ویروس در مراحل زیر Sho‏ هستند: 
۱- ورود ویروس به سلول 

۲- سنتز اسید نوکلئیک 

۳- ادغام 

۴-ستطزپروتتین 

۵- آزادسازی ویریون 


داروهای ضدهرپس 
اس ی م ع ‏ ی ی | 
اکثر داروهای ضدویروس هرپس. آنتی‌متابولیت‌هایی هستند که DNA‏ 
پلی‌مراز ویروس را مهار می‌کنند. 


بت ]60 66۷۷ سس سس 


ضد هرپس 


آسیکلوویر 
گان سیکلوویر 
فوسکارنت 


آسیکلوویر «آسبکلوگوانوزین) 


fl‏ فعالیت ضدویروسی: آسیکلوویر بر روی ویروس هرپس سیمپلکس 
HSV-1)‏ و 15۷-2 و ویروس واریسلا زوستر موثر است . 

Ll‏ مکانیسم عمل: آسیکلوویردرابتدا به کمک کینازویروسی به آسیکلوویر 
تری‌فسفات فعال تبدیل می‌گردد (شکل ۲۷-۱). آسیکلوویر تری فسفات با دو 
مکانیسم زیر موجب تداخل درساخت ویروس می‌شود: 

-I‏ یک سوبسترای رقابتی برای ۷۸(« یُلیمراز است. 

¥- با ادغام در ۸(« ویروس ساخت زنجیره را خانمه می‌دهد. 


[a]‏ مقاومت دارویی 
\- مقاومت دارویی ۷ممکن Cael‏ به علت تغییردر ۸ پیلی‌مراز 
ویروس باشد. 


۲- بسیاری از سوش‌های مقاوم 118۷ (سوش‌های 11) فاقد آنزیم تیمیدین 
کینازهستند. این انزیم اسیکلوویر را به اسیکلوویر تری فسفات تبدیل می‌کند. این 
سوش‌ها به فامسیکلوویر, گان سیکلوویر و والاسیکلوویر نیز polio‏ هستند. 


اقا فارما کوکینتیک: آسیکلوویر را می‌توان به صورت موضعی. خوراکی و 
وریدی تجویز کرد. چون yoo dons‏ آسیکلوویر کوقاه است Lh‏ چند gh‏ در روز 
مصرف شود. oly‏ اصلی دفع این دارو از طریق کلیه بوده, لذا در صورت وجود 
نارسایی AWS‏ دوز آن باید کاهش داده شود. 

Sy]‏ بالینی 

@ آسیکلووی رخوراکی: آسیکلوویر خوراکی در درمان ضایعات جلدی 
مخاطی و ژنیتال هرپس و برای پیشگیری در ایدز و plow‏ بیماران دچار نقص 
ata‏ (مانند Call pas stall‏ نت پیود احض Bil‏ گیرتن) به کار برده 
هی al‏ 

@ آسیکلوویروریدی: آسیکلوویر وریدی در عفونت HSV‏ در نوزادان و 

در هرپس شدید از جمله آنسفالیت هرپسی تجویز می‌گردد. 


عوارض جانبی 
۱- اسیکلوویر خوراکی به خوبی Jord‏ شده ولی می‌تواند موجب ناراحتی 
گوارشی و سردرد گردد. 


۲-عوارض آسیکلوویر وریدی LS LE‏ از: دلیریسوم ترمو تشنج, 
هیپوتانسیون و عوارض کلیوی. آسیکلوویر در مغزاستخوان عارضه مههمی 
ندارد. 

VZV و‎ HSV سایر داروهای موّثر بر‎ ial 

@ والاسیکلووین والاسیکلوویریک پیش دارو بوده که پس از تجویز 
خوراکی و متابولیسم کبدی به آسیکلوویرتبدیل می‌شود و سطح پلاسمایی ۳ تا۵ 
برابر اسیکلوویر را ایجاد می‌کند. والاسیکلوویر مدت اثر بیش‌تری نسبت به 
آسیکلوویر دارد. 

@ پن‌سیکلووین پن‌سیکلوویر توسط تیمیدین کیناز ویروس, فعال شده 
(به نوع تری‌فسفات تبدیل می‌شود) و Shou DNA‏ را مهار می‌کند (ولی 
موجب خاتمه زنجیره نمی‌شود) . 

9 فامسیکلووین فامسیکلوویر یک پیش‌دارو بوده AS‏ پس از متابولیسم 
کبدی First—pass‏ به پن‌سیکلوویر تبدیل می‌شود. فامسیکلوویر خوراکی در 
درمان هرپس ژنیتال و هرپس زوستر به کار برده می‌شود. 

7 فامسیکلوویر اثرات فارماکوکینتیک شبیه به آسیکلوویر داشته و به 
صورت خوراکی به خوبی Jord‏ می‌شود. 

EF‏ هیج یک از آنالوگ‌های آسیکلوویر برعلیه ویروس هرپس 
سیمپلکس فاقد تیمیدین کیناز دسوش‌های (TK‏ اثری ندارند. 

۵ دوکوسانول: دوکوسانول یک الکل الیفاتیک بوده که با اختلال در 
اتصال HSV‏ به غشای پلاسمایی از ورود ویروس به سلول و تکثیرآن جلوگیری 
می‌کند. با مصرف موضعی دوکوس‌انول مدت زمان لازم برای ترمیم و بهبود 
کاهش می‌یاید. 


[-3595؟[؟؟کودک ۷ ساله‌ای پس از تشنج به اورژانس منتقل می‌شود. در ¥ روز 
گذشته. کودک lod‏ تب. سردرد. کاهش اشتهای Disorientation‏ و لنارژی 
بوده است. شمارش لکوسیت‌ها. 13000 را نشان می‌دهد. با انجام آزمایش 
۶ وج ود ویروس HSV-1‏ در CSF‏ تائید می‌شود؛ بهترین داروی WD‏ 
ویروس برای این کودک کدام است؟ (پرانترنی میان‌دوره -تی AV‏ 


الف) آسیکلوویر ب) والاسیکلوویر 
ج) فوسکارنت د) فامسیکلوویر 


Co KE > ED 


رح :<< 


فارماکولوژی/ فصل ۲۷ ۶ داروهای ضدویروس 


SLES تیمیدین‎ Ute) 
(UL97 


7 


مهار رقابتی ادغام با DNA‏ ویروس 
DNA‏ پلی‌مراز ویروس | 
| خاتمه زنجیره 
مهار سنتز 
DNA‏ ویروس 


1۱ SEES OSES ESEEE ESE EEOESEEEES EES ESSEEEESES ESSE SESS SEES EEE EES 


TORR e eRe eee eee eee eee Ee OE Eee ESOS EES ESS EE OES ESSE ESOS ESEESEEOES SEES ESSE EEE DEOEEESEEEDES SESE SESE EESES SEES ES ESSE SEES 


گان‌سیکلوویر ۱ 


fi‏ مکانیسم عمل: گان سیکلوویر(مشتق گوانین) پس ازتری فسفوریلاسیون 
به یک نوکلئوتید تبدیل شده که DNA‏ ُلی‌مراز 0۷۲۷و ly HSV‏ مها رکرده و 
همچنین موجب ختم زنجیره می‌شود. 

[a]‏ مکانیسم مقاومت 

9مقاومت CMV‏ مقاومت CMV‏ به‌علت موتاسیون در ژن‌های 
فعال‌کننده فسفوترانسفرازهای ویروس و DNA‏ پُلی‌مراز ویروس است. 

9 مقاومت HSV‏ ویروس‌های هرپس سیمپلکس فاقد تیمیدین کیناز به 
OS‏ سیکوویر مقاوم هستند. ۲ 

fa]‏ فارما کوکینتیک: گان سیکلوویر معمولا به صورت وریدی تجویزشده و 
نفود بافتی خوبی به ویژه در چشم و 75 دارد. فراهمی‌زیستی نوع خوراکی 
گان‌سیکلوویر کمتراز۱۰/ است. دفع گان‌سیکلوویر از طریق کلیوی بوده و میزان 
دفع آن با کلیرانس کراتی‌نین رابطه مستقیم دارد. 
1 والگان سیکلوویریک پیش داروی گان سیکلوویر بوده که 
فراهمی‌زیستی خوراکی خوبی دارد و نیاز به فرم وریدی گان سیکلوویر )9 
سیدوفویر و فوسکارنت) در بیماری‌های End- Organ‏ ناشی از CMV‏ را کاهش 
داده است. 

[قاکاربرد بالینی: گان سیکلوویر در پیشگیری 9 درمان رتینیت CMV‏ 

و سایر عفونت‌های ناشی از CMV‏ در افراد مبتلا به نقص ایمنی به کاربرده 
eRe‏ 
1 ایمبلنت داخل چشمی‌گان سیکلوویردررتینیت AYCMV‏ کاربرده می‌شود. 
www.kaci.ir‏ 


8] عوارض جانبی: عوارض سیستمیک گان‌سیکلوویر عبارتند از: 

۱- لکوپنی و ترومبوسیتوپنی 

۲- التهاب مخاطی (موکوزیت) 

۳- اختلال عملکرد کبد 

۴- تشنج 
1 مصرف همزمان گان سیکلوویر با زیدوودین b)‏ سایر داروهای 
سرکوب‌کننده مغز استخوان) موجب نوتروپنی شدیدی می‌شود. 


در بیمار مبتلا به ایدز, از کدامیک از داروهای ضدویروس زیر جهت 


پیشگیری از عفونت Cais)‏ ۷ ۷۲) استفاده می‌گردد؟ PHD)‏ فارماکولوژی) 
الف) آسیکلوویر ب) گان‌سیکلوویر 
د) ریباویرین 


ج) فلوکونازول 
6۵69 
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سید وفوویر 7 


ها مکانیسم عمل: سیدوفوویر منحصراً توسسط کینازهای سلول میزبان 
فعال شده و ۸(« ْلی‌مراز 115۷ (CMV‏ آدنوویروس و 11۳۷ را مهار می‌کند. 
1 برای فسفربلاسیون سیدوفوویر نیازی به کیناز ویروس نبوده و در 
نتیجه سیدوفوویر در سویه‌های مقاوم dy‏ آسیکلوویر و گان‌سیکلوویر موثراست. 

DNA مکانیسم مقاومت: مقاومت دارویی به علت موتاسیون در ژن‎ ill] 
پُلی‌مراز ایجاد می‌شود.‎ 

[i]‏ فارما کوکینتیک: سیدوفوویر به صورت وریدی به کار می‌رود. دفع 
سیدوفوویرکلیسوی بوده و با کلیرانس کراتی‌نین رابطه مستقیم دارد و 
هپدراتاسیون کامل UL‏ انجام شود. 

#]کاربرد بالپنی 

CMV رتینیت‎ -( 

۲-عفونت‌های جلدی -مخاطی ناشی 115۷ ا زجمله موارد مقاوم به آسیکلوویر 

۳- زگیل‌های تناسلی 

[ق] عسوارض جانبی: مهمترین عارضه محدودکننده دوز سیدوفوویر 
نفروتوکسیسیته بوده که در آثر تجویز همزمان با سایر داروهای نفروتوکسیک 
مانند آمفوتریسین B‏ و آمینوگلیکوزیدها. احتمال آن افزایش می‌پابد. 

[] مکانیسم عمل: فوسکارنت برای فعالیت ضدویروسی خود به 
فسفریلاسپون نیازی ندارد. فوسکارنت آنتی‌متابولیت نبوده ولی می‌تواند 
RNA‏ پُلی‌مراز, DNA‏ پُلی‌مراز و ترانس‌کریپتاز معکوس HEV‏ را مها رکند. 

8] مقاومت دارویی: مقاومت dy‏ فوسکارنت به‌علت موتأسیون نقطه‌ای 
در ژن DNA‏ پلی مراز ایجاد می‌شود. 

زق] فارما کوکینتیک: فوس‌کارنت به‌صورت وریدی تجویز شده و به راحتی 
a,‏ تمام باقت‌ها از جمله 015 انتشار می‌یابد. دفع فوسکارنت. کلیوی بوده و با 
کلیرانس کراتی‌نین رابطه مستقیم دارد. 

soo») KH‏ بالینی 

CMV Cigdc @‏ فوسکارنت ازداروهای جایگزین جهت درمان و 
پیشگیری عفونت Alar jICMV‏ رتینیت CMV‏ است. این دارو در ۷۲۷)های 


مقاوم به گان‌سیکلوویر نیز موثر است. 
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فوسکارنت 


(want‏ داروهای اولبه داروهای جایگزین پا کمکی 
CMV‏ گان‌سیکلوویر سیدوفوویر فوسکارنت» فومی‌ویرسن 
والگان سیکلوویر 
۷ آاسیکلووبر سیدوفووین فوسکارنت ویدارابین 
HBV‏ 1-0 لامی‌وودین ‏ آدفوویردیپیووکسیل؛انتکاویر لامی‌وودین+تلبیوودین 
TFN -o HCV‏ سوفوسبوویر ‏ لدیپاسویر گرازوپرویرو ریباویرین 
آنفلوانزای ۸ آسلتامیویر آمانتادین» ریمانتادین» زانامیویر 
آنفلوانزای 13 اسلتامیویر زانامیویر 


@ عفونت‌های هرپسی مقاوم به آسیکلووین فوسکارنت She BDNA‏ 
هرپسی را درسویه‌های مقاوم به سیکلوویر که تیمیدین کیناز ندارند را مهار 
می‌کند. لذ| در درمان عفونت‌های هرپسی مقاوم dy‏ اسیکلوویر در مبتلایان به 
ایدز به کار برده می‌شود. 

عوارض جانبی 

۱- نفروتوکسیسته (۲۰/) همراه با اختلال الکترولیتی (به ویژه هیپوکلسمی) 

۲- زخم ادراری - تناسلی 

۴- عوارض CNS‏ شامل سردرد؛ توهم و تشنج 


FE)‏ کدامیک از داروهای زیر ترانس کربپتاز معکوس. DNA‏ پُلی‌مراز و 
RNA‏ پّلی‌مراز وبروسی را مهار می‌کند؟ 
(پرانترنیاسفند ٩۷‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا MF‏ و مازندران]» 
(call‏ سیدوفوویر 
ج) فوسکارنت 


ب) استاوودین 
د) آباکاویر 


9 کاربرد بالینی: ویدارابین به صورت موضعی در درمان کراتیت هرپسی 
به کاربرده می‌شود ولی بر ضایعات ژنیتال اثری ندارد. 
۴ ویدارابین به سرعت غیرفعال شده و عوارض شدیدی دارد. لذا در 
عفونت‌های سیستمیک کمتر Ay‏ کار می‌رود. 
۵ عوارض جانبی: عوارض ناشی از تجویز سیستمیک عبارتند از: تحریک 
گوارشی» پاراستزی» ترمور, تشنج و اختلالات کبدی 
REST‏ ویدارابین در حبوانات تراتوژئیک بوده است. 
[ع] dal‏ وکسوریدین و تری فلوریدین: ایدوکسوریدین و تری‌فلوریدین 
آنالوگ‌های پیریمیدین هستند. 
کاربرد بالینی: این داروها فقط به طور موضعی در درمان کراتیت 
هرپسی (SV-1)‏ تجویز می‌شوند. 
[#] فومی ویرسن (۳0۲۳۱۱۷۱۲56۲): آين دارو به KogtwinRNA‏ )99299( 
متصل شده و از سنتز پروتئین جلوگیری می‌کند. 
9 کاربرد بالینی: از تزریق داخل ویتره فومی ویرسن جهت درمان رتینیت 
CMV‏ استفاده می‌شود. 


داروهای ضدآتغلوانزا 


آماننادین و ریمانتادین و 

fi‏ مکانیسم عمل: آمانتادین و ریمانتادین مراحل اوّلیه تکثیر ویروس 
آنفلوانزا A‏ (ولی نه آنفلوانزا (B‏ را مهارمی‌کنند. این داروها به کانال پروتون 
متصل شده و ازاسیدی شدن هسته مرکزی ویروس و متعاقب آن فعال شدن 
۸ ترانس کریپتاز جلوگیری می‌کنند. 

ات الا اک luk‏ وهای ط 62 ساعه اون سر رای 
مصرف شوند از عفونت با ویروس آنفلوانزای ۸ پیشگیری نموده و می‌توانند 
مدت علائم را کاهش دهند. 

ها موارد مقاوم به آدامانتین: ویروس آنفلوانزا A‏ مقاوم به آدامانتین در 
حال حاضر شایع بوده و دوسویه مهم مقاوم dy‏ آدامانتین» عبارتند از 

۱- سوش 113312 عامل آنفلوانزای فصلی 

۲- سوش HINT‏ از ویروس‌های آنفلوانزای خوکی و مرغی مشتق شده و 
عامل پاندمی‌های اخیراست. 
۴6 خوشبختانه مقاومت متقاطع اندکی بامهارکنندههای نوروآمینیدازدارند. 

Hl‏ عوارض جانبی: عوارض جانبی این داروهاء عبارتند از: 

۱- تحریک گوارشی 

۲- سرگیجه 

۳-آتاکنی 

۴- اختلال در صحبت WIS‏ 
1 ریمانتادین نیمه عمرطولانی‌تری نسسبت dy‏ آمانتادین داشته و در 
نارسایی کلیه به اصلاح دوز نیاز ندارد. ریمانتادین فعالیت بیشتری نسبت به 


آمانتادین ندارد. 


فارماکولوژی/ فصل ۲۷ ۰ داروهای ضدویروس - 


اوسلتامپویر و زانامیویر 


[ع] مکانیسم عمل: این داروها مهارکننده‌های نورآمینیداز (ساخته شده 
توسط آنفلوانزای 9A‏ ) بوده و از انتشار ویروس جلوگیری می‌کنند. این داروها 
برعلیه سویه‌های ۲13772 و 111711 نیز موّثر هستند. 


اقا مقاومت دارویی: موتاسیون در نورآمینیدازهای ویروسی موجب 
مقاومت odd‏ ولیکن مقاومت بسیار نادر است. 
GLO») 5TH‏ بالینی: این داروها مدت زمان علائم آنفلوانزا را کاهش 
داده و دررصورت شروع دارو در ۲۴ ساعت اوّل علائم. موثرتر هستند. در 
صورت مصرف پروفیلاکتیک, آوسلتامیویر میزان بروزآنفلوانزا را به شدت 


کاهش می‌دهد. 

[i]‏ نحوه مصرف 

۱- آوسلتامیویریک پیش دارو بوده که در روده و AS‏ فعال شده و به 
صورت خوراکی تجویز می‌شود. 

۲- زانامیویر از طریق نازال تجویز می‌گردد (شکل ۲۷-۲). 

vb عوارض‎ ]#[ 


@ آوسلتامیوین آوسلتامیویر Soo‏ است موجب ناراحتی گوارشی شود. 
۵ زانامیوین زانامیویر سبب Ad wy‏ ناراحتی در گلو و برونکواسپاسم در 
مبتلایان به آسم می‌شود. 


جهت پیشگیری و درمان عفونت‌های ویروسی مثل آنفلوانزا, کدام 


دارو از طریق مهار نورآمینیداز ویروسی اثرمی‌کند؟ (پرانترنی -اسفند 14( 
ج) اوسلتامیویر د) افاویرنز 


Next Level 


poly‏ باشد که 
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۱- مکانیسم عمل آسیکلوویر و گان سبکلوویر مهار DNA‏ پلی‌مراز 
ویروس است. 

۲- برای درمان آنسفالیت هرپسی از آسیکلوویروریدی استفاده می‌شود. 

۳- گان‌سیکلوویر درپیشگیری و درمان رتبنیست CMV‏ و سایر 
عفونت‌های ناشی از CMV‏ درافراد مبتلا به نقص ایمنی به کار برده می‌شود. 

۴- فوسکارنت RNA‏ پُلی‌مراز. DNA‏ پُلی‌مسراز و ترانس‌کریپت از 
معکوس HIV‏ را مهار می‌کند. 

۵- آوسلتامیویر و زانامیویر مهارکننده‌های نورامینیداز هستند و در 
درمان آنفلوانزا به کار برده می‌شوند. 

۶- اگر آوسلتامیویر به صورت پروفیلاکتیک تجویز شود . میزان Jay‏ 
آنفلوانزا را به شدت کاهش می‌دهد. 

۷- تسری فلوریدین موضعی برای درمان کراتوکنژنکتیویت هرپسی 
(HSV-1)‏ به کار برده می‌شود. 
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درمان آنتی بیوتیکی تجربی 


آقتعریف: به شروع آنتی‌بیوتیک تراپی براساس شک پزشک و قبل از 
تشخیص پاتوژن اختصاصی عامل عفونت. آنتی‌بیوتیک‌تراپی تجربی گفته 
می‌شود (جدول ۲۸-۱). 

اقدامات قبل ا زآنتی بیوتیک تراپی تجربی: قبل از شروع آنتی‌بیوتیک 
Ub‏ نمونه‌های لازم جهت تست‌های آزمایشگاهی اخذ شود. 


اصول درمان آنتی‌بیوتیکی 


ll]‏ تست حساسپت: نتیجه تست حساسیت. حداقل غلظت مهارکننده 
(MIC)‏ با حداقل غلظت باکتریسیدال (MBC)‏ یک دارو را پیش‌بینی می‌کند. 
دو روش انجام تست حساسیت. عبارتند از: 

(Kirby - Bayer) Disk diffusion -۱ 

Broth dilution -Y 
در عفونت های شدید ناشی کُوکسی‌های گرم مثبت‎ 5۳۳007 
و هموفیلوس آنفلوانز از یک تست مستقیم برای بتالاکتاماز استفاده می‌شود.‎ 

lal‏ تعیین غلظت خونی دارو: در دو مورد زیر غلظت خونی دارو سنجیده 
می‌شود: 

۱- هنگامی که از داروهای با اندکس درمانی پائین (مثل آمینوگلیکوزیدها و 
وانکومایسین) استفاده می‌شود. 

۲- هنگامی که پاسخ بالینی به درمان آنتی‌بیوتیکی ضعیف باشد. 

] سنجش تبتر با کتریسید ال سرمی: در عفونت‌هایی که دفاع میزبان 
نقش آندکی در درم ان دارد. تعیین تیتر باکتریسیدال سرمی به انتخاب 
آنتی‌بیوتیک مناسب و دوزلازم آن کمک می‌کند. کشته شد باکتری‌های در 
رقت ۸ :۰۱ رضایت بخش است. 

Hl‏ روش تجوی آنتی‌بیوتیسک: در عفونت‌های میکروبی خطرناک؛ 
آنتی‌بیوتیک تراپسی تزریقی» ارجح بوده ولی کلرامفنیسکل. فلوروکینولون‌ها 


و تری‌متوپريم - سولفامتوکسازول ممکن است به صورت خوراکی موّثرتر 
باشند. 
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استاف آورئوس ۳ اپیدرمیدیس 


“3 = 


حساس به متی‌سیلین 


مقاوم به متی‌سیلین 
استرپتوکوک پنومونیه حساس 
مقاوم به پنی‌سیلین 
نایسریا eS‏ 
نایسریا مننژیتیدیس ‏ 
موراکسلاکاتاالیس ‏ 
کلستریدیوم دیفسیل 
Wass‏ تکومانیس 
کلامیدیا پنومونیه 
مایکوپلاسما پنومونیه 
ترپونما پالیدوم 
باکتروئید 
کمپیلوباکترژژونی 
انتروباکتر 

E.coli 

کلبسیلا پنومونیه 
پروتلوس میرابیلیس 
پروتئوس ایندول مثبت 
سالمونلاتیفی 

سراشیا 

شا 


ze 


Fs Ses 


مپی‌سیلین * جنتامایسین 


وانکومایسین * جنتامایسین * ریفامپین 
پنی‌سیلین G‏ آموکسی‌سیلین 


وانکومایسین + سفتریاکسون یا سفوتاکسیم * ریفامپین 


سفتریاکسون. نف سفیکسیم ‏ 


وروی ی تری‌متوپریم - سولفامتوکسازول 
مترونیدازول 

آزیترومایسین یا تتراسیکلین 

۱ اریترومایسین یا تتراسیکلین 


ماکرولید یا تتراسیکلین . 
مترونیدازول 
ماکرولید 


کارباپنم تری‌متوپريم -سولفامتوکسازول ۱ 
سفالوسپورین(نس لول یادقم».تری‌متوپریم -سولفامتوکسازول 


آمپی‌سیلین 


سفالوسپورین(نسل اول یادوم)؛ تری متوپريم - سولفامتوکسازول 


سفتریاکسون یا فلوروکینولون 
کارباپنم 


فلوروکینولون 


[al]‏ مانیتوربنگک پاسخ 4 درمان: مانیتورینگ پاسخ ay‏ درمان براساس 
pile‏ بالینی و بررسی‌های میکروبیولوژیک صورت می‌گیرد. طول مدت درمان 
جوا یرسک دزد 


۱- نوع پاتوژن: عفونت‌های ناشی از قارچ و مایکوباکتریوم باید به مدت 


طولانی‌تری درمان شود. 

۲- محل عفونت: آندوکاردیت و استئومیلیت به درمان طولانی‌تری نیاز 
دارند. 

۳- وضعیت ایمنی بیمار 


fl‏ شکست درمان آنتی‌بیوتیکی: علل پاسخ ناکافی بالینی یا 
میکروبیولوژیک به درمان‌های آنتی‌بیوتیکی» عبارتند از: 

(- خطای آزمایشگاه 

¥- مشکلات مربوط dy‏ دارو: انتخاب غلط , نفوذ ضعیف به بافت. دوزناکافی 

۲- مشکلات مربوط dy‏ بیمار: ضعف دفاع میزبان و تخلیه نکردن آبسه 

۴- مشکلات ناشی از پاتوژن: مقاومت و عفونت اضافه شده (Superinfection)‏ 


es a 
erry 
باکتریسیددال در مقایسه با باکتریواستاتیک‎ 


9 باکتریواستانیک: این داروها فقط رشد باکتری را مهار می‌کنند. در 
داروهای باکتریواستاتیک, غلظت لازم برای مهار رشد باکتری بسیار کمتراز 
غلظت لازم برای کشتن باکتری است. آنتی‌بیوتیک‌های زیر باکتریواستاتیک 
هستند: 
(- کلیندامایسین 

۲- ماکرولیدها 

۳- سولفونامیدها 

۴- تتراسیکلین‌ها 

@ باکتریسیدال: این آنتی‌بیوتیک‌هاء باکتری‌ها را می‌کشند. در این گروه 
از داروهاء تفاوت اندکی بین غلظت مهارکننده رشد باکتری با غلظت کشنده 
باکتری وجود دارد. برای درمان آندوکاردیت مننژیت و عفونت در افراد با ضعف 
ایمنی باید از آنتی‌بیوتیک‌های باکتریسیدال استفاده نمود. آنتی‌بیوتیک‌های 
این گروه» عبارتند از: 

۱- آمینوگلیکوزیدها 

۲- بتا-لاکتامازها 

¥- فلوروکینولون‌ها 

۴- مترونیدازول 

۵- اکثر داروهای ضدمایکوباکتریوم‌ها 

۶- استرپتوگرامین‌ها 

۷- وانکومایسین 

[ه] انواع اثرات آنتی‌بیوتیک‌ها 

اثروابسته به غلظت: در برخی از آنتی‌بیوتیک‌ه ابا افزایش غلظت 
خونی آنهاء سرعت و شدت باکتری‌کشی افزایش می‌يابد, لذا اثر آنها وابسته ay‏ 
غلظت است. آمینوگلیکوزیدها و فلوروکینولون‌ها در این گروه قرار دارند. 

9 اثروابسته dy‏ مدت: اثر برخی از آنتی‌بیوتیک‌هاء مستقل از غلظت دارو 
بوده و در طول مدتی که غلظت آنها از حداقل غلظت باکتری‌کش (MBC)‏ 
بیشتراست. ادامه می‌یابد. لذا هر چقدر مدت زمانی که سطح آنها بالاتراز 
tbl MBC‏ بیشتر باشد. اثر آنها نیز بیشتر خواهد بود. 


عوامل موثر بر تجوی SKS qu ctl‏ 


فارماکولوژی/ فصل ۲۸ + کاربرد بالینی داروهای ضدمیکروبی 


دارو با کروه دارویی 


آسیکلووین آمینوگلیکوزیدها» آمفوتریسین SVB‏ رسفالوسپورین‌ها» 
فلوکون ازول. فلوروکینولون‌ها» پنی‌سیلین‌ها» سولفونامیدها و 
تتراسیکلین‌ها (بجزداکسی‌سیکلین)» TMP-SMZ‏ وانکومایسین 
آمفوتریسین Bo‏ آمپی‌سیلین» سفوپرازون» کلرامفنی کل؛ 
کلیندامایسین, اریترومایسین ایزونیازید. بیشترآزول ها (بجز 
فلوکونازول» نفی‌سیلین» ریفامپین 

آسیکلوویر «و CLE‏ ضدویروس‌ها». آمینوگلیکوزیدها 
سفالوسپورین‌ها (بجز سفونیسید سغوپرازون» سفتریاکسون)؛ 
پنی‌سیلین‌ها (بجزنفی‌سیلین)» سولفونامیدها 


fy‏ کبدی 


ها همودیالیز 


۵ اذرمتعاقب آنتی‌بیوتیکی: هرگاه مهار رشد باکتری‌ه | پس از آفت 
غلظت خونی آنتی‌بیوتیک ادامه vl‏ به آن ارمتعاقب آنتی‌بیوتیکی گفته 


می‌شود. آمینوگلیکوزیدها و فلوروکینولون‌ها دارای این اثر هستند. 


0 
تغییردرعملکرد کبد و کلیه و انجام دیالی زبرروی فارماکوکینتیک 
آنتی‌بیوتیک‌ها اثر گذشته و ممکن است اصلاح دوزلازم باشد. 
آسیب کلیوی 
- در آنوری (کلیرانس کراتی‌نین کمتر از 01/۳0 ۵)» نیمه عمر حذف 
داروهایی که از کلیه دفع می‌گردند. شدیداً افزایش tol co‏ لذا لازم است که 
دوزاین داروها به طور قابل توجهی کاهش Wh‏ 
۲- آنتی‌بیوتیک‌هایی که در نارسایی کلیه, کنتراندیکه هستند» عبارتند از 
سیدوفوویر. نالیدیکسیک اسید. سولفونامیدهای طولانی اثر و تتراسیکلین‌ها 
۲- آنتی‌بیوتیک‌های زیر در مبتلایان به نارسایی کلیه به اصلاح دوز نیاز 
ندارند: اریترومایسین, کلیندامایسین. کلرامفینکل» ریفامپین و کتوکونازول 
[ق] آسیب BUS‏ در مبتلایان به نارسایی کبدی» داروهای زیر به 
اصلاح دوز نیاز دارند: آمپرناویر: کلرامفنیکل» کلیندامایسین. اریترومایسین» 
ایندیناویر مترونیدازول و تیگسیکلین 
Hl‏ دیالیز: A) ho‏ ویژه همودبالیز) سطح پلاسمایی بسیاری از 
آنتی‌بیوتیک ها را کاهش داده و باید بعد از دیالیزاین داروها مجدداً تجویز 
شوند. داروهایی که با همودیالی_زاز خون خارج نمی شوند. عبارتند از: 
آمفوتریسین 13 سفونیسید. سفوپرازون. سفتریاکسون. اریترومایسین» 
نفی‌سیلین. تتراسیکلین‌ها و وانکومایسین (جدول ۰)۲۸-۲ 


[-[[9؟[3]/کدامیک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر در آنوری نیاز dy‏ تعدیل دوزندارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
ب) اریترومایسین 
9( تتراسیکلین 


مکانیسم‌های حذف آنتی‌بیوتیک 


الف) سفالکسین 
ج) پنی‌سیلین G‏ 
الف 1620 Ce‏ 


(IEEE)‏ مر ۵۰ ساله‌ای که باسابقه هپاتیت نوع 13 دارد 9 به‌علت عفونت 

تنفسی نحت درمان دارویی قرار دارد. با توجه dy‏ مطلب فوق کاهش دوزاژ 
دارویی متعاقب مصرف کدامیک از داروهای زیر ضروری است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
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gil, UREN Shays aunts‏ دکثرکامران احمدی 


الف) وانکومایسین ب) آمیکاسین 
ج) سفکسیم د) اریترومایسین 


Ra EE 7‏ ~= 
حاملگی و نوزادان 


۱- آمینوگلیکوزیدها to)‏ جنتامایسین) ممکن است موجب آسیب 
نورولوژیک به نوزاد شوند. 

۲- تتراسیکلین‌ها موجب دیسپلازی مینای دندان و مهار رشد استخوانی 
مین سود 

۳- سولفونامیدها با جدا کردن بیلی‌روبین ازآلبومین سرم موجب 
کرن‌ایکتروس در نوزادان می‌گردند. 

۴- کلرامفنیکل می‌تواند موجب سندرم کودک خاکستری شود. 

۵- فلوروکینولون‌ها به علت اثر بررشد غضروفی در دوران حاملگی و 
کودکان کم سن توصیه نمی‌شوند. 


مصرف plus‏ آنتی‌بیوتیک زیردر دوران حاملکی کاملا بی خطر 


> Ge) 


است؟ (پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی دانشگاه مشهدا» 
الف) چنتامایسین ب) سفتریاکسون 
ج) داکسی‌سیکلین د) سیپروفلوکساسین 


+ 5969 سس سم مب 


ee 
اکثر عفونت‌ها باید با یک آنتی‌بیوتیک درمان شوند. با این وجود در‎ 
شرایط زیر لازم است چند آنتی‌بیوتیک با هم تجویز گردند:‎ 


ترکیب چند آنتی‌بیوتیک استفاده می‌شود. 


ترکیبات چند آنتی‌بیوتیک 


ها تخیر در ایجاد مقاومت: استفاده ازترکيیب دارویی در مواردی که 
مقاومت dy‏ سرعت ایجاد شده به کاربرده می‌شود. dy‏ همین دلیل» استفاده از 
ترکیب دارویی در سل aoa! pro‏ 

li]‏ عفونت های مختلط: در برخی عفونت‌ها» چند ارگانیسم دخالت 
دارن د. Lt.‏ در عفونت‌های صفاقی که توسط چند عامل پاتوژن مانند 
بی‌هوازی‌ها و کولی‌فرم‌ها ایجاد می‌شود و عفونت‌های پوستی که معمولا به 
cde‏ مخلوطی از پاتوژن‌های باکتریال» قارچی و ویروسی ایجاد می‌شوند. 

ه] اثرات سینرژیستیک: استفاده از چند دارو در برابر یک عامل پاتوژن 
اضر موجب ایجاد پاسخی بیش ازپاسخ ایجاد شده دربرابریک دارو 
می‌گردد. به طور مثال ترکیبات زیر موثر هستند: 

۱- پنی‌سیلین و جنتامایسین: این ترکیب در درمان آندوکاردیت انتروکوکی 
به کار می‌رود. 

۲- پنی‌سیلین وسیعالطیف به همراه یک آمپنوگلیکوزید: این ترکیب در 
درمان سودوموناس آثروژینوزا تجویز می‌گردد. 

۳- آمفوتریسین 3 و فلوسیتوزین: این ترکیب در مننژیت کریپتوکوکی موّثر 

۴- وانکومایسین و ریفامپین: در درمان عفونت‌های ناشی از استافیلوکوک 
اپیدرمیدیس و پنوموکوک مقاوم dy‏ پنی‌سیلین به کاربرده می‌شود. 
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دو مکانیسم دیگری که موجب اثرات سینرژیک می‌شوند» در زیر توضیح 
داده شده‌اند. 

Sol ۵‏ متوالی: استفاده همزمان از چند دارو ممکن است ۲ با چند مرحله 
از مسیرمتابولیک را مهار کند. به عنوان مثال تری‌متوپریم و سولفامتوکسازول» 

9 آنزیم‌های غیرفعال کننده دارو: اسید کلاولانیک. سولباکتام‎ Sole 
تزوبکنام پنی سیلینز را مهار کرده و اغلب همراه با داروهای بتالاکتام حساس‎ 


به پنی سیلیناز تجویز می‌شوند. 
& 


La]‏ آمینوگلیکوزیدها: استفاده همزمان از آمینوگلیکوزیدها با دیورتیک‌های 
قوس هنله, وانکومایسین یا سیس‌پلاتین موجب افزایش نفروتوکسیسیته با 
آتوتوکسیسیته ناشی ا زآمینوگلیکوزیدها می‌شود. 

[i]‏ سولفونامید‌ها: تداخلات دارویی سولفونامید‌هاء عبارتند از: 

(- ایجاد هیپوگلیسمی شدید در صورت مصرف plas‏ با سولفونیل آوره‌ها 

۲- افزايش هیپوپروتروبینمی با وارفارین 

ها اریترومایسین: اریترومایسین, متابولیسم GAS‏ کلوازپین, لوراتااین» 
فنی‌توئین. کینیدین, لیدوکائین» سیلدنافیل تئوفیلین و وارفارین را مهار می‌کند. 

[ه کتوکونازول: کتوکونازول متابولیسم کافتین. کاربامازپین. سیکلوسپورین» 
استاتین‌هاء متادون» OCP‏ فنی‌توئین. سیلدنافیل. وارپامیل و زیدوودین را مهار 
SG a‏ 

fal‏ ریفامپین: ریفامپین یک القاء‌کننده متابولیسم کبدی )099 و سطح 
خونی دیگوکسین. کتوکونازول. OCP‏ پروپرانولول. کینیدین, داروهای ضد 
رتررویروسی 9 وارفارین را کم می‌کند. 

[a‏ وااکنش شبه د ی سولفیرام: مصرف همزمان مترونیدازول.کوتریموکسازول 
و برخی از سفالوسپورین‌ها با اتانول موجب واکنش شبه دی‌سولفیرام می‌شود. 

پروفیلاکسی آنتی‌بیوتیکی 


ی 
ll‏ اصول پروفیلا کسی آنتی‌بیوتیکی 


۲- در طی دوران مصرف آنتی‌بیوتیک. نباید مقاومت رخ دهد. 
۳- داروی پروفیلاکتیک YL‏ در دوره محدود تجویز شود . 


تداخلات دارویی مهم 


۴- دوز درمانی متعارف باید تجویز شود. 

۵- پروفیلاکسی فقط UL‏ زمانی انجام شود که کارایی دارو ثابت شده 
باشد. 

ها پروفیلا کسی غیرجراحی 

۱- پروفیلاکسی‌های غیرجراحی شامل پیشگیری از عفونت‌های ناشی 
از «CMV‏ 115۷ 111۷ در پرسنل درمانی» آنفلوان_زاء مالاریاء عفونت‌های 
مننگوکوکی و سل است. 

۲- در مبتلایان dy‏ ایدز باید توکسوپلاسموز و پنومونی پنوموسپتیس 
جیرووسی تحت پروفیلاکسی قرار گیرد. 

۳- پروفیلاکسی آنتی‌بیوتیکی (البته با تأثیر کمتر) در زخم‌های ناشی ازگاز 
گرفتگی انسان و حیوان و همچنین برونشیت مزمن به کار می‌رود. 

۴- مبتلایان به لکوپنی شدید اغلب تحت پروفیلاکسی آنتی‌بیوتیکی قرار 
می‌گیرند . 


Il‏ پروفیلا کسی Sion Sil‏ در جراحی: پروفیلاکسی از عفونت‌های 
جراعی هنگامی yg. wl Gil‏ دارد که احتمال ایجاد عقونت نعد از خراحی در 
صورت عدم تجویزآنتی‌بیوتیک بیشتر از ۵ باشد. 

هآنتی‌بیوتیک انتخابی 

- آنتی‌بیوتیک انتخابی. سفالوسپورین‌های نسل اوّل (مثل سفازولین) 

۲- در بیمارستان‌هایی که ریسک عفونت با استافیلوکوک اورئوس و 
اپیدرمیس مقاوم به متی‌سیلین بیشتراست می‌توان از وانکومایسین به جای 
سفازولین استفاده کرد. 


۳- در جراحی‌هایی که ریسک عفونت با باکتری‌های بی‌هوازی وجود دارد 


فارماکولوژی/ فصل ۲۸ ۰ کاربرد بالینی داروهای ضدمیکروبی 


۹- آنتی‌بیوتیک‌ه ای مهمی که از طریق متابولیسم GAS‏ يا 
ترشح صفراوی دفع می‌شوند. عبارتند از: اریترومایسین, سفوپرازون 
کلیندامایسین,. داکسی‌سیکلین, ایزونیازید. کتوکونازول و نفی‌سیلین 

۰- سفالوسپورین‌های نسل دوم مثل سفوکسیتین و سفوتتان بیشتر 
از سفازولین برروی باکتری‌های بی‌هوازی روده مثل باکتروئید فراژیلیس 
Sho‏ هستند. 

0۱- آمپی‌سیلین و کلیندامایسین می‌توانند موجب کولیست 
سودومامبرانو شوند. مترونسدازول داروی انتخابی درمان کولیت 
سودومامبرانو است . در بیماران حساس به مترونیدازول از وانکومایسین 
استفاده می‌شود (۸۱۰۰/ امتحانی). 


از سفوتتان با سفوکستین استفاده می‌شود. 

9 اندیکاسیون‌های پروفیلاکس ی آنتی‌بیوتیکی در جراحی: جراحی‌هایی 
که پروفیلاکسی آنتی‌بیوتیکی د رآنها انجام می‌شوند؛ عبارتند از: 

جراحی ols)‏ گوارش 

۲- هیسترکتومی واژینال 

۴- سزارین 

۴- تعویض مفصل 

۵- جراحی شکستگی باز 

۶ اقدامات دندانپزشکی در بیماری‌های دریچه‌ای قلب و کسانی که 
دریچه مصنوعی دارند. 


.: یادداشت.‎ 
Next Level 


poly‏ باشد که 


۱- تجویز کلرامفنیکل. فلوروکینولون‌ها و تری‌متوپریسم - 


ae‏ مه 


سولفامتوکسازول به صورت خوراکی موثرتر هستند. 
۲- اثرات آمینوگلیکوزیدها و فلوروکینولون‌ها وابسته به غلظت است. 
۳- اریترومایسین از طریق کبد دفع می‌شود. لذا در مبتلایان به 


نارسایی AS‏ به اصلاح دوز نیاز ندارد. s‏ وی راو و جرد هه ی وا ی یی اس تام مب و رم وی 
۴- داروهای زیر را نمی‌توان به کمک دیالیز از بدن خارج نمود: وی ی فد ری کی ۱ 


آمفوتریسین B‏ سفونیسید. سفوپرازون. سفتریاکسون. اریترومایسین» 
نفی سیلین, تتراسیکلین ها و وانکومایسین 

۵- ترکیب پنی‌سیلین و جنتامایسین در درمان آندوکاردیت انتروکوکی 
به کار برده می‌شود. 

۶- مصرف همزم ان مترونیدازول. کوتریموکس‌ازول و برخی از 
سفالوسپورین‌ها با اتانول موجب واکنش دی‌سولفیرام می‌شود. 

Sign ul -۷‏ انتخابی جهت پروفیلاکسی در جراحی. سفازولین 
است. 

۸- مانیتورینگ سطح پلاسمایی آمینوگلیکوزیدها بسپار مهم است؛ 
کاهش عملکرد کلیوی می‌تواند میزان پلاسمایی آمینوگلیکوزیدها را درطی 
چند ساعت به میزان خطرناکی بالا ببرد. آمینوگلیکوزیدها از طریق کلیه 
دفع می‌گردند و هپاتوتوکسیک نیستند. 


TROT Rew meee wanes ee ۹ 
BORA eee eerste eee e eer w eset e essa وه‎ senses aes مهو موی وهی موم همم ویو وه همهم موه‎ 
TAHA ARR eee e seers same sane amas eeesdseneseasesase teste meses eess reese asesnataberetyrsssneeessszussbesutig 
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او » را به خ 1 ۳-۹ ole‏ داده‌اند ‏ به 


:۶ ۳ 
توکسیکوکینتیک ۱ 
[i]‏ تعریف: به I>‏ توزیع و حذف یک ماده سمی دربدن. 
توکسیکوکینتیک گفته می‌شود. 
8] حجم نوزیع 


- داروهایی که حجم توزیع بالایی دارند» مانند داروهای ضدافسردگی و 
ضد مالاریا به کمک دیالیز از بدن خارج نمی‌شوند. 
۲- داروهایی که حجم توزیع پائینی دارند. مانند لیتیسوم. فنی‌توئین و 
سالیسیلات‌ها توسط دیالیز و افزایش دیورز از بدن‌ها خارج می‌گردند. 
ado‏ داروهای اسیدی و بازی؛ در برخی موارد با قلیایی کردن ادرار 
می‌توان دفع کلیوی داروهای اسیدی ضعیف و با اسیدی کردن hol‏ دفع 
کلیوی داروهای قلیایی ضعیف را تسریع نمود. 
۱-بانجویز ۳1401 ویتامین 9C‏ آب Cranberry‏ می‌ت-وان ادرار را 
اسیدی کرد. 
۲- با تجویز بی‌کربنات سدیم می‌توان ادرار را قلیایی نمود. 
]کلیران‌س دارو: کلیرانس داروها درغلظت توکسیک ممکن است با 
CE‏ درطانی ری سفاونه AB‏ باعیرای مقال بدرممم یت ب فا توق با 
سالیسپلات‌ها, غلظت سرمی دارو از ظرفیت کبد برای حذف دارو بیشتر بوده و 
حذف دارو از کینتیک do) First-order‏ عمر ثابت) به کینتیک Zero-order‏ 
(نیمه عمر متغیر) تغییر می‌کند. 


توکسیکودینامیک 


il‏ #سریفت: یه آفرای فامطاوب سموم در بدی» قوکسکودیتامیک اطلاق 
می‌شود که یه ERS‏ آن می‌توان به تشخیص مسمومیت زنسید (جدول -¥4( 


وز ای 2 
be‏ \ 


علت مرگ 95 مسمومیت‌ها 


شایع‌ترین Mle‏ مرگ ناشی از مسمومیت‌های دارویی» مربوط به داروهایی 
بوده که برای سوءمصرف L‏ خودکشی مصرف می‌شوند . 


8 هیپرتانسیون و تاکی‌کاردی . 
آمفتامین 
۰ کوکائین 
ه داروهای آنتی‌موسکار eu‏ 


8 هبپوتانسیون و برادی‌کاردی 
° کلسیم پلوکرها 

ه پتابلوکرها 

e‏ داروهای آرام بخش - خواب‌آور 
B‏ هیپوتانسیون و تاکی‌کاردی. 
© ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای 
ه فنوتیازین‌ها . . 

ه تئوفیلین 

۰ سمپاتومیمتیک‌ها 


ها هیپوترمی 
۰ اتانول 
۰ سرکو ب‌کننده‌های CNS‏ 


ها افزایش سرعت تنفس 

0 منواکسیدکربن 

ه he Bentler‏ 
» داروهای مُسبب اسیدوز متابولیک يا آسفیکسی سلولی 


۱- داروهای آرام بخش - خواب‌آورو آوپیوئیدها موجب سرکوب تنفسی» 


کوما و آسپیراسیون محتویات معده می‌گردند . 


موجب تشنج, استفراغ و اسپیراسیون بعد از تشنج و سرکوب تنفسی بعد از 
$35 تشنج می‌شوند . 
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۳- ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای و گلیکوزیدهای قلبی موجب آریتمی‌های 
SU hd‏ و کشنده می‌گردند. 

۴- برخی از داروها موجب هیپوتانسیون شدید می‌شوند. 

۵- مسمومیت با استامینوفن قارچ آمانیتا فالوئیدس, فلزات سنگین و 
مواد استنشاقی با آسیب مستقیم به کبد و کلیه می‌توانند موجب مرگ شوند. 


سس و 
برخورد با slow‏ مسموم نع 


fy]‏ عملکردهای حیاتی: مهم ترین قسمت درمان بیماران مسموم حفظ 
عملکردهای حیاتی بوده که با حروف اختصاری ABCD‏ مشخص می‌شود. 

وراه هوایی (A)‏ شایعترین اختلال حیاتی» اختلال در تنفس است؛ لذا 
اّلین قدم باز نگه داشتن oly‏ هوایی (A)‏ است. 

تنفس (): پس از برقراری ol)‏ هوایی باید ونتیلا‌سیون Boe‏ برقرار 
شود 

ه گردش خون (C)‏ گردش خون Wh‏ ارزیابی شود و در صورت نیاز مورد 
حمایت قرار گیرد. اگر فیبربلاسیون بطنی وجود داشته باشد. باید سریعا اصلاح 
شود 

9 نجویزدکس نروز۵۰/: در هر بیمار کومایی پس از گرفتن نمونه خون 
برای آزمایشگاه و قبل از آماده شدن جواب آزمایش باید دکستروز 4۵۰ به منظور 
جلوگیری از آسیب مغزی ناشی از هیپوگلیسمی به صورت وریدی تجویز شود. 

۱- به منظور پیشگیری از سندرم ورنیکه در بیماران مشکوک به الکلیسم و 
سوءتغذیه باید تيامین تجویز شود. 

۲- در بیماران با نشانه‌های سرکوب تنفسی و «CNS‏ تجویز نالوکسان 

۳- فلومازنیل که آنتی‌دوت بنزودیازپین‌ها است. نباید به صورت روتین 
تجویز شود چرا که موجب تحریک تشنج می‌شود. 


شناسایی ماذه سمی 


i‏ آسمولار گپ 
هبات داش یی ولاف اندازه کی شنله مره باق سول ند 


YxNa pds + BEN 


۵ افزایش أسمولارگپ: آسمولار گپ در حالت طبیعی» صفراست. 
افزایش اسمولار گپ در مسمومیت با اتانول, متانول و اتیلن گلیکول (ضدیخ) 
دیده می‌شود. 

8 آنبون گپ: آنیون گپ از رابطه زیر به دست می‌آید: 

AG = (Na+ K) - (HCO3 + Cl) 


آنیون OS‏ طبیعی: آنیون گپ طبیعی بین ۱۲ تا YF MEQ/L‏ است. 

۵ افزایش آنیون گپ: آنیون گپ در کتواسیدوزدیابتی, نارسایی کلیه 
و اسیدوزمتابولیک ناشی ازداروها به طور قابل ملاحظه‌ای افزایش می‌یابد. 
داروهایی که موجب افزایش آنیون گپ می‌شوند. عبارتند از: سیانید, اتانول» 
اتیلن گلیک ول ایبوبروفن. ایزونیازید. آهن. متانول فنلزین. سالیسیلات‌ها, 
ترانیل‌سیپرومین. اسید والپروئیک و وراپامیل 


فارماکولوژی / فصل ۲٩‏ * درمان بیمار مسموم 


و هییرکالمی: داروهایی aS‏ >( هییرکالمی می‌شوند » عبارتند از: 
Le Selly‏ دیژیتال (در موارد مسمومیت). فلوراید, لیتیسوم و دیورتیک‌های 
نگهدارنده پتاسیم 
آگونیست‌های بتاء متیل‌گزانتین‌هاء اغلب دیورتیک‌ها و تولوئن 


سند clap‏ , ثه‌کسک ناش if,‏ داه‌ها 
رم‌های تونسیت ناسی از دار 


آها داروهای آنتی‌موسکارینی (آنتی‌کلینرژیک) 

9علائم یالینی: دلیری وم هذیان» تشنج» Lio‏ تاکی‌کاردی» 

lays اصول‎ 

۱-کنترل هیپرترمی 
سه حلقه‌ای‌ها استفاده شود. 

lH‏ داروهای کولینومیمتیک 

۵ انواع: کاربامات و مهارکننده‌های کولین استراز آرگانوفسفات 

علائم بالینی: اضطراب. آژیتاسیون. تشنج. کوماء برادی‌کاردی با 
روده. فاسیکولاسیون عضلانی و سپس فلج عضلات 

اصول درمان 

۲- درمان با آتروپین و پرالیدوکسیم 

۳- آلودگی‌زدایی 

آوپیوئیدها 

۵انواع: هروئین» مورفین و cig kee‏ 

وعلائنم بالینی: لنارژی. خواب‌آلودگی. کوما.؛ «SHS colo‏ 
هیپوتانسیون. هییوونتیلاسپون. مردمک «Pinpoint‏ پوست سرد کاهش 
صداهای روده و شلی عضلات 

اصول درمان 

۱- برقراری ol)‏ هوایی و حمایت تنفسی 

۲- تجویز نالوکسان در صورت نیاز 

fe]‏ سالیسیبلات ها (آسپیرین) 
هیپرترمی. دهیدراتاسیون. هیپوکالمی و اسیدوز متابولیک با آنیون گپ بالا 

اصول درمان 

۲- دیورز قلیابی با همودیالیز 

ه] داروهای خواب‌آور - آرام‌بخش 

۵ انواع: باربیتورات‌هاء بنزودیازیین‌ها و اتانول 

aidle @‏ بالینی 

9- ابتدا مهارگسیختگی و سپس لتارژی. استوپور و کوما 

۳-کاهش تون عضلانی و هیپوترمی 
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مسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


9 در مسمومیت‌های شدید» مردمک‌های کوچک. هییپوتانسیون‎ i 
. کاهش صداهای روده‌ای رح می‌دهد‎ 
lays اصول‎ 
برقراری راه هوایی 9 حمایت تنفسی‎ - 
اجتناب از تجویز بیش از حد مایعات‎ -۲ 
در مسمومیت با بنزودیازپین‌ها. تجویز فلومازنیل را در نظر بگیرید.‎ -۳ 
CNS داروهای محرک‎ i] 
Bath Salt ۵انواع: آمفتامین. کوکائین فن‌سیکلیدین و‎ 
اریتمی. نیستاگموس عمودی 9 افقی در فن‌سیکلیدین.پوست‎ (SHS SL 
گرم و مرطوب» هیپرترمی» افزایش تون عضلانی و احتمالا رابدومیولیز‎ 
اصول درمان‎ 
۱-کنترل تشنج‌ها با بنزودیازپین‌ها (مثل لورازپام)‎ 
کنترل هیپرتانسپون و هیپرترهمی‎ -۲ 
SSRI داروهای‎ ]« 
هعلائم بالینی‎ 
خفیف: لرزش» هیپررفلکسی و اسهال‎ -۱ 
شدید: رژیدیتی عضلانی» تب و تشنج و ناپایداری قلبی عروقی‎ -۳۲ 
clays اصول‎ 
مصرف دارو‎ ahi -\ 
تجویز سیپروهپتادین به عنوان آنتی‌دوت‎ -۲ 
داروهای ضدافسردگی سه‌حلقه‌ای‎ i 
علائم بالینی‎ @ 
وجود نشانه "30 که عبارتند از:‎ -۳ 
الف) کوما‎ 
ب) تشنج‎ 
پهن اریتمی و هیپوتانسیون‎ QRS ج) توکسیسیته قلبی شامل‎ 
9اصول درمان‎ 
ج‎ cae ۱-کنترل‎ 
اصلاح اسیدوز و عوارض قلبی با ونتیلاسیون‎ -۲ 
تجویز بی‌کربنات سدیم‎ -۳ 
تجویز نوراپی‌نفرین برای هیپوتانسیون‎ -۴ 
۵-کنترل هیپرترمی‎ 


آلودگی زدایی 


[ق] تعریف: به خارج نمودن سموم جذب نشده از پوست با دستگاه 
گوارش. آلودگی‌زدایی با Decontamination‏ گفته می‌شود. 

[ق] شستشوی پوست: در مسمومیت با عوامل موضعی مانند حشره‌کش‌ها 
و حلال‌هاء ابتدا لباس بیمار درآورده شده و سپس پوست بیمار شسته می‌شود. 

ها شارکول فعال: برای اکثر مسمومیت‌های خوراکی» شارکول فعال به 
صورت دهأنی یا با لوله معده برای بیمار تجویز می‌شود تا از جذب توکسین‌های 
باقی مانده در روده جلوگیری شود. 
www.kaci.ir‏ 


دارو عوارض ‏ : 
استامینوفن بی‌اشتهایی خفیف. تهوع. استفراغ» یرقان تأخیری» 


نارسایی کبدی و کلیوی 
نارسایی کلیه کریستال درادرار: افزایش آنیون گپ فا 
CS‏ در شروع تحریک دول معاینه چشم‌ها طبیعی است. 


دیسفاژی دیرآرتری» پتون افتالموپلژی» ضعف عضلانی؛ 
دوره کمون ۱۲ تا ۳۶ ساعت 


ضدیخ (اتیلن‌گلیکول) 


بوتولیسم 


مونواکسیدکربن (0 کوماء اسیدوزمتابولیک. خونریزی شبکیه 

ie‏ بوی بادام تلخ, تشسنج؛ Lays‏ 1300 غیرطبیعی 

آهن اسهال خونی» کوماء ماده SUlyal)‏ در دستگاه گوارش (در 
رادیوگرافی)؛ YL‏ رفتن لکوسیت‌ها؛ teal‏ 

سرب درد شکم. هیپرتانسیون» تشسنج» ضعف عضلانی مزه فلن 
بی‌اشتهایی, انسفالوپاتی» نوروپاتی حرکتی تأخیری» تغییردر 
عملکرد دستگاه تناسلی و کلیه 

جیوه نارسایی حاد کلیه. ترمور افزایش ترشح بزاق ژنژیویت» 
کولیت؛ Erethism‏ (رفتار تحریکی و 45( سندرم نفروتیک 

متانول تنفس سریع» علائم بینایی؛ آسمولارگپ؛ اسید وز متابولیک 
شدید 

فن‌سیکلیدین (۳0۳) کوما با چشم بان نیستاگموس افقی و عمودی 

LSD‏ توهم» میدریان هیپرتانسیون 


Amanita (نوع‎ es 
(Phalloides 


تأخیری کلیه و AS‏ 


- تجویزچندین بارشارکول فعال در مسمومیت با آمی‌تریپتیلین 
باربیتورات‌هاء کاربامازپین. دیژیتال. فن سیکلیدین» پروپوکسی‌فن. تئوفیلین. 
ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای و اسید والپروئیک 350 بوده و موجب خارج‌سازی 


این داروها می‌شود. 
۲- شارکول به آهن. لیتیوم و پتاسیم متصل نشده و به الکل و سیانید به 
صورت صعیفی متصل می‌گردد. 


[i]‏ شستش وی معده: yp bay‏ کمتر شایع از شستشوی معده برای 
خارج‌سازی داروهای غیرسوزاننده در بیماران هوشیار ی | کومایی که لوله 
JUST 59451‏ کاف‌دار دارند. استفاده می‌شود. 

[ق] شربت ایپکاک: به علت خطر آسپیراسیون این دارو دیگر به کار برده 
نمی‌شود. 

i]‏ شستشوی کامل روده: شستشوی کامل روده BL‏ اتیلن گلیکول 
(با الکترولیت‌های متعادل) برای پاکسازی روده از قفرص‌های آهن. قرص‌های 
دارای پوشش روده‌ای و بسته‌های مواد مخدر به کار برده می‌شود. 

i‏ ملین‌ها: ملین‌ها مثل سوربیتول می‌توانند جذب را کاهش دهند و 
خارج‌سازی سموم را از دستگاه گوارش تسهیل نمایند. 


] قلیایی کردن ادرار: قلیابی کردن hol‏ (دیورزقلیایی) در مسمومیت با 
داروهای زیر به حذف دارو کمک می‌کند: 


تسریع در حذف داروها 


۱- فلوراید 

۲- ایزونیازید 

۳ -فلوروکینولون‌ها 

۴- فنوباربیتال 

۵-سالیسیلات‌ها 

lal‏ اسیدی کردن ادرار: اسیدی کردن ادرار در مسمومیت با بازهای زیر 
۱- آمفتامین‌ها 

۲- نیکوتین 

۳- فن‌سیکلیدین 

Ml‏ همودیالیز: داروهای زیر را می‌توان با همودیالیز از بدن خارج نمود: 
9- اتیلن گلیکول 


UE‏ یک زن ۸۰ ساله مبتلا به Cobo‏ نوع ]1 در وضعیت کوما به همراه 
diy SU‏ تاکی‌کاردی. هیپوتانسیون و اسیدوز KATY‏ شدید. ٩‏ ساعت بعد 
از خوردن تعداد داروی متفورمین به اورژانس آورده شده است. غلظت گلوکز 
خون 01/ 1FA mg‏ است. اقدامی که بیشترین بهبود را در وضعیت این بیمار 


ایجاد می‌نماید. چیست؟ (پره‌تست کاتزونگ -ترور) 
الف) تجویز شارکول فعال ب) همودیالیز 
ج) تجویز شربت ایپکاک د) تجوی زگلوکاگون . 


الف 628( از دی 


Rae آنتی‌دوت‌ها‎ 


برای برخی از مسمومیت‌هاء آنتی‌دوت (پادزهر) وجود دارد. چون 
مدت اثرآنتی‌دوت‌ها معمولا کمتر آزستموم بوده» ub‏ چند yb‏ تجویز شوند 


(جدول .)۲٩۹-۳‏ 
تجویز زودهنگام استیل‌سیستتین در مسمومیت با plas‏ دارو 
می‌تواند نجات دهنده جان بیمار باشد؟ (دستیاری -اردیبهشت CAP‏ 

الف) کدئین ب آسپیرین 
ج) استامینوفن د) سلکوکسیب 


e eens 6۵ ¢ Oe)‏ سم مب مب 


یک پسر۱ ماهه که به‌علت خوردن قرص‌های متویرولول 
مادربزرگش دچار کاهش هوشیاری. هیپوتانسیون و برادی کاردی شده است 
به اورژانس مسمومیت آورده شده است؛ از کدام از داروهای زیر به عنوان 


آننی‌دوت استفاده می‌کنید؟ (پره‌تدست کاتزونگ -ترور 
الف) آتروپین ب) گلوکاگون 


ج) اسمولول د) نلوستیگمین 
n ene ee eee n eee enee :‏ ام مب مس 


فارماکولوژی/ فصل ¥4 + درمان بیمار مسموم 


استیل‌سیستئیرن استامینوفن؛ بهترین زمان تجوی زظرف ۸ تا ساعت 
پس از cil Overdose‏ . 

banal‏ مهارکننده‌های کولین استران مسمومیت سریعالاثربا 
تارج همراه با اثرات موسکارینی 

بی‌کربنات مدیم داروهای کاردیوتوکسیک سرکوب‌کننده غشایی» مثل 
کینیدین» ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای 

دفروکسامین آهن 

آنتی‌بادی‌های ضد دیگوکسین دیگوکسین و گلیکوزیدهای قلبی 

اتانول متانول» اتبلنگلیکول (فومپیزول بهترتحمل می‌شود) 

فلومازنیل بنزودیازپین‌ها» زولپیدم (توجه: فلومازنیل ممکن است 
محرک ایجاد تشنج باشد) 

فومپیزول متانول» اتیلن گلیکول 

گلوکاگون بتابلوکرها 

هیدروکسی کوبالامین سیانید 

نالوکسان ضددردهای dl‏ پیوئیدی 

اکسیژن منواکسیدکرین 

فیزوستیگمین آنعی‌دوت پیشنهادی برای بلوک‌کنندهای 


گیرنده‌های موسکارینی وقتی اثرات CNS‏ نیاز است 
ونه به عنوان آنتی‌دوت برای سه‌حلقه‌ای‌ها 

پرالیدوکسیم @Q-PAM)‏ مهارکننده کولین استرازارگانوفسفات اگردر۲۴ ساعت 
اول تجویزشود. موثرتراست. 


کلسیم فاواید. کلسیم بارکرها 


در مسمومیت با کدامیک از داروهای زیر فلومازونیل آنتاگونیست 


انتخابی است؟ (پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا» 
الف) فنوباربیتال ب) سوماتریپتان 
ج) بوسپیرون page‏ 


1 62 6 د 0 


Next Level 


pols‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


- داروهایی که حجم توزیم بالایسی دارند. مانند داروهای 
ضدافسردگی و ضدمالاریا به کمک دیالیز از بدن خارج نمی‌شوند. 

۲- داروهایی که حجم توزیع پائینی دارند. مانند لیتیوم. فنی‌توئین و 
سالیسیلات‌ها توسط دیالیز و افزایش دیورز از بدن خارج می‌شوند. 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۳- ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای و گلیگوزیده ای قلبی موجب 
آریتمی‌های خطرناک و کشنده می‌گردند. 

۴- درهربیمار کومایی پس از گرفتن نمونه خون برای آزمایشگاه 
و قبل از آماده شدن جواب آزمایش باید دکستروز MDs‏ وریدی تجویز 
شود. 
۵- به منظور پیشگیری از سندرم ورنیکه در بیماران مشکوک به 
الکلیسم و سوء‌تغذیه باید تيامین 52925 شود. 

۶- افزایش اسمولار گپ در مسمومیت با اتانول» متانول و اتبلن 
گلیکول (ضدیخ) دیده می‌شود. 

۷- داروهایی که موجب افزایسش آنیونگپ می شوند. عبارتند از: 
سیانید اتانول, اتیلن گلیکول ایبوبروفن. ایزونیازید. آهن, متانول, 
فنلزین. سالیسیلات‌هاء ترانیل سیپرومین. اسید والپروئیک و وراپامیل 

۸- مسمومیت با حشره‌کش‌های ارگانوفسفره موجب تشنج. افزایش 
ترشح بزاق. افزایش حرکات روده (اسسهال). تعریق. فاسیکولاسیون 
عضلانی و مردمک Pinpoint‏ می‌شوند. درمان با آتروپین و پرالیدوکسيم 


۰ 


است. 

-٩‏ مسمومیت با آپیوئیدها موجب خواب‌آلودگی. هیپوونتیلاسیون 
(سرکوب تنفسی) و مردمک Pinpoint‏ می‌شود. برای درمان از نالوکسان 
استفاده می‌شود. 

۰- یکی از علائم کاراکنرسیتیک مسمومیت با فن‌سیکلیدین» 
نیستاگموس افقی و عمودی است. 


(- مسمومیت با ضدافسردگی‌های dw‏ حلقه‌ای موجب نشانه‌های 
۳ می‌شوند که عبارتند از: 
الف) LogS‏ 
ب) تشنج 
ج) توکسیسیته قلبی شامل QRS‏ پهن. آریتمی و هیپوتانسیون 
“VW‏ در مسمومیت با ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای از بی‌کربنات 
سدیم استفاده می‌شود . 

۳- داروهایی که می‌توان با همودیالیز از بدن خارج نمود. عبارتند 
از: اتیلن گلیکول, لیتیوم. متفورمین. پروکائین آمید. سالیسیلات‌ها و اسید 
والپروئیک 

۴- آنتی‌دوت‌های مهم عبارتند از: 

@ استیل سیستئین: استأمینوفن 

© بی‌کربنات سدیم: ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای 
و اتانول: متانول و اتیلن گلیکول 

ه اسمولول: تئوفیلین 

گلواگون: بتایلوکرها 

ه نالوکسان: اوپیوئیدها 

@ فیزوستیگمین: بلوک‌کننده رسپتورهای موسکارینی 
ه پراليدوکسيم: حشره‌کش‌های آرگانوفسفره 

۵- در بیمارانی که مواد سوزاننده مصرف کرده‌اند نباید شستشوی 
معده انجام شود و نباید شربت اپیکاک تجویز شود. 


نسخه الکترونیکی (EDOOK)‏ مجموعه کتب موسسه 
فرهنگی انتشاراتی دکترکامران احمدی و GH US‏ صوتی 
در سایت موسسه و طاقچه عرضه گردیده است. 
افرادی که تمایل دارند. می توانند نسخه الکترونیکی 
کتاب ها (Ebook)‏ و US‏ های صوتی را با قیمت 
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آنالیزآماری سوالات فصل ۳۰ 


دت فصل ۲۰ در ۲۰ سال اخیر: 1۵/۱ بر 


رین سئوا لات 


Preview 


داروهای مورد استفاده در اختلالات گوارزشی 


داروهای سایر بیماری‌های 
ضد استفراغ داروها التهابی روده 


لیپاز پانکراس,ملین هاء 


داروهای 5-۸5۸ 


بتارم 
روده تحریک پذیر 


آنتی کلینرژیک ها 


داروهای ضد اسهال و . کورتیکواستروئیدها . . آنتاگونیست‌های سروتونین . 
اورسودیول . اروهای سرکوب‌گر ایمنی 
سوم سین داروهای anti-TNF‏ 


آنتی‌بیوتیک‌ها داروهای محافظت کننده مهارکننده‌های ۰ ۱2 . آننی‌اسیدها: 


از blow‏ (سوکرالفات. پمپ‌پروتون . بلوکرها . ربام)و/. 


میزوپروستول بیسموت) (امپرازول) (سایمتیدین) ۰ 62003 


آنتاگونیست‌های ‏ کانبوتیدها . کورتیکواستروئیدها . آنتی‌موسکارین‌ها 
رک (درونبینول) . . . (دگزامتازون) . . . (اسکوپولامین) 


(آپرپیتانت) 


داروهای بیماری اسید Kring‏ ۱ 
آثنی اسید‌ها 
و مکانیسم عمل: lado, il‏ بازی‌های ضعیفی بوده که دارای اثرات 
زیر هستند: 


(- خنثی‌کردن اسید معده با ترکیب با پروتون‌های داخل لومن دستگاه گوارش 
۴-جسریک cell‏ مسافطی BESS:‏ ماه 

انواع 

۱- هیدروکسید منیزیوم: اثر ملینی دارد. 

۲- هیدروکسید آلومینیوم: اثر یبوست‌زایی دارد. 


www.kaci.ir 


Sob H1‏ 2بلوکر. . بلوک کننده‌های. 
(دیفن هیدرامین). . (پروکلرپرازین) . . . 5073 
ie‏ (اوندانسترون) 


۳- کربنات کلسیم 9 بی‌کربنات سدیم: برخلاف داروهای فوق از روده 
ents‏ می‌شوند و به iw‏ ایجاد عوارض سیستمیک» کمتر به کار می‌روند. 

9 کاربرد درمانی: آنتی‌اسیدها میزان عود زخم پپتیک را کاهش می‌دهند. 

El‏ مازننده‌های پمپ پروتون 

وانواع: اومپرازول سردسته این داروهاست. سایرداروهای این گروه 
شامل اس امپرازول. لانزوپرازول» پانتوپرازول 9 رابپرازول هستند. 

مکانیسم عمل: داروهای PPI‏ بازهای ضعیف چربی‌دوست هستند که 
بعد از ورود به سلول‌های پاریتال معده۵» پروتون‌دار شده و غلظت آنها ply Vere‏ 
افزایش می‌یابد.این داروها یمتب H*/K*/ATPase‏ سلول‌های پاریتال 
(مسئول تولید اسید معده) ly‏ به صورت غیرقابل برگشت Sok‏ مي, گنت 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


وفارهاکوکینتیی 

(- نوع خوراکی این داروها با پوشش روده‌ای بوده که ازغیرفعال شدن 
آنها توسط اسید معده جلوگیری می‌کند. 

۲- پس از جذب درروده. سریعاً توسط کبد متابولیزه شده و نیمه عمرآنها 
۱ تا ۲ ساعت است. Job‏ مدت اثراین داروهاء ۲۴ ساعت بوده و ممکن Cul‏ 
برای اثر کامل به ۴ تا ۴ روز درمان نیاز باشد. 


کاربردهای درمانی 
۱- درمان GERD‏ 9 زخم پپتیک (موّثرتر از 112 بلوکرها) 


۲- درمان دیس‌پپسی بدون pall‏ (اثر یکسان با 132 (Sob‏ 

۳- پیشگیری از خونریزی مخاطی مرتبط با استرس (آثریکسان با ۲12 بلوکرها) 

۴- درمان گاسترینوما 

هعوارض جانبی 

۱- عوارض جانبی ناشایع بوده و شامل اسهال. درد شکم و سردرد هستند. 

¥- درمان درازمدت با LePPI‏ ممکن است موجب هیپرگاسترینمی شود. 

۷- دربیمارانن PLAS‏ مضرف می‌کنند» ممکن است ریسک عفونت‌های 
تنفسی 9 روده‌ای اندکی افزایش Wh‏ 
]0 هیچ مطالعه‌ای نشان نداده است که این داروها احتمال بروز 
کارسینوئید با کانسر کولون را افزایش می‌دهند. 

۵ تداخلات دارویی: مهارکننده‌های پمپ پروتون ممکن Cowl‏ 
فراهمی‌زیستی خوراکی ویتامین 1312 و دیگوکسین و کتوکونازول را که برای 
جذب به محیط اسیدی نیاز دارند. کاهش دهند. 

[«] آنتا گونیست‌های رسپتور ۲۱2 

انواع: سایمتیدین, رانیتیدین» فاموتیدین و ATS‏ 

9 مکانیسم عمل: سایمتیدین و سایر آنتاگونیست‌های 12]از تولید اسید 
معده (به ویژه در شب) جلوگیری می‌کنند. 


و کاربردهای بالینی 

۱- درمان بیماری رفلاکس معده dy‏ مسری (GERD)‏ آولسسرپپتیک و 
دیس‌پپسی غیرآولسری 

۲- پیشگیری از گاستریت‌های مرتبط با استرس در بیماران به شدت بدحال 

8 سوکرالفات 


مکانیسم عمل: سوکرالفات در محیط اسیدی معده پلیمریزه می‌شود. 
این york‏ به بافت صدمه دیده معده متصل شده و یک پوشش محافظ بر روی 
بستر زخم ایجاد می‌کند. 

@ کاربرد درمانی: این دارو هم بهبود زخم را تسریع می‌کند هم میزان عود 
را کاهش می‌دهد. 

78 سوکرالفات باید ۴ بار در روز مصرف شود. 

ه عوارض جانبی: عوارض سوکرالفات بسیار کم است . این دارو حلالیت 
بسیار کمی داشته و اثرات سبستمیک آن در مصرف خوراکی قابل توجه نیست . 

[Bl‏ میزوپروستول 

مکانیسم عمل: آنالوگ پروستاگلندین El‏ (۳0۲:1) بوده که موجب 
افزایش محافظت مخاطی و مهار ترشح اسید می‌شود. 

9 کاربرد بالینی: میزوپروستول جهت کاهش خطرزخم درمصرف‌کنندگان 
داروهای NSAID‏ موّثر بوده ولی چون نباز به دوزهای متعدد روزانه داشته و از 
طرفی به cde‏ عوارض جانبی (ناراحتی گوارشی و اسهال) توسط بیمار تحمل 
نمی‌شود, به طور گسترده‌ای استفاده نمی‌شود. 
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۵ مکانیسم عمل 

۱- یک پوشش محافظتی برروی زخم ایجاد می‌کند. 

۲- مکانیسم‌های محافظتی مخاطی را تحریک می‌کند. 

۳- اثرات مستقیم ضدمیکروبی دارد. 

۴- انتروتوکسین‌ها را به دام می‌اندازد. 

9 بیسموت ساب سالیسیلات: بیسموت ساب سالیسپلات ترکیب 
بیسموت و سالیسیلات بوده که در Sly ul‏ عفونی از تعداد دفعات دفع و آبکی 
بودن اسهال می‌کاهد. این دارو موجب تغییر رنگ سیاه مدفوع می‌شود. 

| آنتی‌بیوتیک‌ها: اکثر بیماران مبتلا به زخم پیتیک عودکننده غیروابسته 
به داروها NSAID‏ به عفونت مزمن با 11.۳10 مبتلا هسنند . ریشه‌کنی این 
رگانیسم. میزان عود زخم دراین بیماران را به شدت کاهش می‌دهد. 

رژیم درمانی انتخابی: رژیم درمانی انتخابی شامل PPT‏ به علاوه یک 
دوره تجویزترکیب کلاریترومایسین 9 آموکسی سیلین (با مترونیدازول در صورت 
آلرژی به پنی‌سیلین) است. 


ttyl SUE)‏ کامل کدامیک از داروهای کاهنده اسید معده با تأخیر 


بیشتری (۲-۴ روز) همراه است؟ (دستیاری -تیر»۱۴۰) 
الف) آلومینیوم MG‏ ب) أومپرازول 
ج) فاموتیدین د) میزوپروستول 


nnn nnenn ene 5969 +‏ سب سم 


Aloe plus’‏ در مورد مهارکننده‌های پمپ پروتون را صحیح است؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 

الف) به منظور جلوگیری از تخریب توسط اسید معده؛ فرآورده‌های خوراکی این 

داروها به شکل روکش‌دار روده‌ای (Enteric Coated)‏ فرموله شده‌اند. 

ب) در درمان بیمار رفلاکس و زخم معده اثربخشی آنها کمتر از 112 بلوکرها است. 

ج) ۲۴ ساعت پس از شروع درمان به ماکزیمم آثربخشی خود می‌رسند. 

0( پس از جذب در سلول‌های پاریتال codes‏ پلیمریزه گردیده و موجب مهار پمپ 

اسید می‌شوند. 


ان 62 5963 e ene ee eee‏ سم سم 


کدامیک از موارد زبر از عوارض جانبی مهارکننده‌های پمپ پروتون 


نمی‌باشد؟ (پرانترنی شهریور ۹۸ LE‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران!) 
(All‏ کاهش جذب داروی دیگوکسین 
ب) گاسترینوما 
ج) افزایش ریسک ابتلا به عفونت‌های میکروبی 
د) مهار جذب ویتامین B12‏ 


ea 2‏ -س- 


داروهای محرک دستگاه گوارش whe‏ 
می‌کنند» داروهای پروکینتیک گفته می‌ شود . 
[] کاربرد‌های بالینی 
(- گاستروپارزی 
۲- تأخیر در تخلیه معده پس از جراحی 
۳- 0111 (به علت افزایش فشار اسفنکتر تحتانی مری) 


LH]‏ متوکلوپرامید و دمپریدون 

9مکانیسم عمل: این داروها آنتاگونیست رسپتور 122 دوپامین بوده و 
حرکات دستگاه گوارش را تحریک می‌کنند. 

و کاربرد بالینی 

(- تحریک دستگاه گوارش فوقانی 

۲- جلوگیری از استفراغ پس از بیهوشی و شیمی‌درمانی 

9 عوارض جانبی 

۱- مصرف مزمن متوکلوپرامید می‌تواند موجب pile‏ پارکینسونیسم و سایر 
عوارض اکستراپیرامیدال و هیپرپرولاکتینمی شود. 

۲- دمپریدون از سد خونی - مغزی عبور نکرده و عوارض CNS‏ کمتری دارد. 

ها اریترومایسین: یک آنتی‌بیوتیسک ماکرولیدی بوده که با تحریک 
رسپتورهای موتیلین» حرکات روده را بهبود بخشیده و در برخی مبتلایان به 
گاستروپارزی مفید است. 


مکانیسم اثراصلی دومیربدون در افزایش حرکات دستگاه گوارش 
plus‏ است؟ (پرانترنی شهریور ۹۸ 1۳ قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 


الف) مهار سیستم کلینرژیک ب) مهار گیرنده‌های SHT4‏ 
ج) مهار گیرنده‌های 51113 د) مهار گیرنده‌های D2‏ 


nen nen e een 3‏ مس 


Klos ER‏ از داروهای ضدتهوع» اثرات پروکینتیک هم دارد؟ 
ردستیاری -اردیبهشت OF‏ 


الف) پرومتازین ب) آوندانسترون 
ج) متوکلوپرامید د) دیمن‌هیدرینات 


Oe‏ ]833[ 5 سم سس سم 


مسهل‌ها رملین‌ها) 


] مکانیسم عمل: داروهای gure‏ با ملین با مکانیسم‌های مختلفی 
حرکات )099 I,‏ افزایش می‌د هنك رجدول ۲۰-۱): 

۱- اثرات تحریکی بر روی دیواره روده 

۲- حجیم کردن مدفوع (Bulk - forming)‏ که موجب انقباض رفلکسی 


eoi89)‏ رن 
۳- نرم کردن مدفوع سفت 


۴- اثر لوبریکان که عبور مدفوع از رکنوم را تسهیل می‌کند. 


لوبی‌پروستون (Lubiprostone)‏ جزو کدام دسته از مُسهل‌های 


زیر است؟ (پرانترنی شهریو ر ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]» 
الف) نرم‌کننده‌های مدفوع esa‏ 
ج( محرک ۵( فعال‌کننده کانال ys‏ 


3 سب سم 


کدامیک از داروهای زیر د رگروه مُلین‌های حجم‌افزا (Bulk-forming)‏ 


قرارمی‌گیرد؟ PHD)‏ فارماکولوژی) 
الف) روغن کرچک ب) پسیلیوم 
ج) گلیسرین 0( لاکتولوز 


ب 669 


Bulk froming @ 


پسیلیوم متیل سلولز پلی کاربوفیل 


Hl‏ نرم‌کننده‌های مدفوع 6 گلیسیرین» روغن معدنی 


8 اسموتیک اکسید منیزیوم» سوربیتول. لا کتولون سیترات منیزیوم» 
ها محرک‌ها 6 Cascara «Senna‏ روغن کرچک بیزاکودیل 


ه فعال‌کننده کانال کلر ۰ ۰ لوبی‌پروستون 
لیناکلوتید (غیرمستقیم از طریق (CGMP‏ 


8 آنتاگونیست رسیتورآوپیوئیدی متیل نالتروکسان Alvimopan‏ 


, YI} 
‘ داروهای صضد اسهال‎ 

ه انواع: موثرترین داروهای ضد اسهال, آوپیوئیدها و مشتقات آنها 
هستند که بیشترین اثرات ضد lawl‏ و کمترین اثرات 5 را دارند. 

و دیفنوکسیلات و لویرامید: این داروها آنالوگ‌های میریدین بوده که 

اثرات Lio‏ درد خفیفی دارند. این داروها فعال‌کننده گیرنده‌های ۳ اوپیوئیدی 
در سیستم عصبی روده هستئند . 
۲۴ دیفنوکسیلات با یک الکالوئید آنتی‌موسکارینی (مثل آتروپین) 
ترکیب od‏ ۳ احتمال سوء‌استفاده دارویی aS:‏ شود. دوزهای بالای 
دیفنوکسپلات اثرات اوپیوئیدی بر روی CNS‏ دارند درحالی که لویرامید اثر 
اندکی برروی CNS‏ دارد. 

کائولین: یک سیلیکات آلومینیوم منیزیوم هیدراته بوده که با پکتین 
Sy)‏ کربوهیدرات غیرقابل هضم مشتق از سیب) ترکیب می‌شود. کائولین 
پکتین با جذب سموم باکتریال و مایسات. آبکی بودن مدفوع را کاهش 
می‌دهد. این ترکیب ممکن است با جذب سایر داروها تداخل کرده و همچنین 

آکاربرد بالینی: داروهای ضداسپال در بیماران با اسسهال خفیف تا 
متوسط Pes‏ کاربرد دارد. 

[«] کنتراند یکاسپون: تجویز داروهای ضداسهال درموارد زیر کنتراندیکه 


کدامیک از داروهای وابسته Ay‏ ضد دردهای اپیوتبدی زیر به جهت 
prs‏ اننشار به «CNS‏ توفوریا ایحاد نکرده و مورد سوءمصرف قرار نمی‌گیرد؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 


الف) دیفنوکسیلات ب) فنتانیل 
ج) متادون د) لوپرامید 


ne enn ec nen ene nnn 1‏ سم 


www.kaci.ir 


داروهای ضداستفراغ ۱ 


اه انواع 

۱- آنتاگونیست‌های رسپتور D2‏ دوپامین: متوکلوپرامید 

۲-داروهای بلوک‌کننده فعالیت هیستامین 111: دیفن‌هیدرامین وفنوتیازین‌ها 

-y‏ داروهای آننی‌موسکارینی: اسکوپولامین 

۴- کورتیکواستروئیدها: دگزامتازون 

۵- آگونیست‌های رسپتور کانابینوئید: درونایینول و نابیلون 

۶- آنتاگونیست‌های 51113: آنتگونیست‌های 51113 مانند آوندانسترون» 
گرانی سترون. دولاسترون و پالونوسترون به ویژه جهت جلوگیری از تهوع و 
استفراغ بعد از بی‌هوشی عمومی و در بیمارانی که شیمی‌درمانی می‌شوند به 
کار می‌روند. 

WI ۷‏ گونیست‌های رسپتور نوروکینین § (NK1)‏ رسپئور نوروکینین ۱ 
(NK1)‏ در ناحیه Postrema‏ در CNS‏ قرار داشته و توسط ماده ۲و سایر 
تأکی‌کینین‌ها فعال می‌شود. آپرپیتانت, نتوپیتانت و رولاپیتانت در این گروه 
قرار دارند. آپرپیتانت در ترکیب با سایر داروهای ضداستفراغ جهت پیشگیری از 
تهوع و استفراغ day‏ از شیمی‌درمانی ASL‏ شده است. 
چون سویسترا 9 مهارکننده CYP3A4‏ است = بسیاری از داروها تداخل 


کدامیک از داروهای زیر به‌عنوان انتخاب اوّل در پیشگیری از نبهوع 
ناشی از تجویز داروهای ضدسرطان توصیه می‌شود؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 


الف) آندانسترون ب) دگزامتازون 
ج) متوکلوپرامید 9( دیمن هیدرانات 


برع زد 
کدامیک از دسته دارویی زیر در درمان تهسوع و استفراغ 
شیمی‌درمانی از طریق مهار اثرماده ۳ اثرمی‌کند؟ ‏ «پرانترنی میان‌دوره -دی 449( 

الف) | گونیست‌های گیرنده Neurokinin 1 (NK1)‏ 

ب) آنتاگونیست‌های گیرنده Neurokininl(NK1)‏ 

ج) آگونیست‌های گیرنده 5-1113 

د) آنتاگونیست‌های گیرنده 5-1113 


داروهای موثردر سندرم روده تحریک پذیر (IBS)‏ 


LBS) سندرم روده تحریک پذیر‎ (IBS) سند رم روده تحریک پذ یر‎ [il 
دوره‌های عودکننده ناراحتی‌های شکمی (درد. نفخ اتساع شکم با کرامپ) به‎ 
همراه اسهال یا یبوست (یا هر دو) تظاهر می‌یابد.‎ 

fa)‏ اس‌تراتژی درمان دارویی: استراتژی درمان دارویی به علائم بیمار 
بستگی دارد. 

آق دی سیکلومین و هیوسیامین: داروهای آنتی‌کلینرژیک هستند که به 
عنوان داروهای ضداسپاسم جهت درد شکم به کار برده می‌شوند, اگر A>‏ موثر 
بودن آنها ثابت نگردیده است. 


www.kaci.ir | 


آلوسترون: آلوسترون یک آنتاگونیست قوی SHTS‏ است. برای درمان 
زنان مبتلا به IBS‏ شدید همراه با اسسهال به کار می‌رود. دو عارضه جانبی این 
دارو عبارتند از: 

۱- پبوست (حتی یبوست شدیدی که نیاز به بستری در بیمارستان دارد). 

۲- کولیت ایسکمیک اگرچه عارضه نادری بوده ولی به همین علت 
مصرف این دارو محدود شده است. 

لوبی‌پروس‌تون: یک ملین بوده که با فعال کردن کانال‌های WS‏ نوع ۲ 
در روده کوچک عمل می‌کند. لوبی‌پروستون برای درمان زنان مبتلا به LIBS‏ 
پبوست شدید LEG‏ شده است. 

Bl‏ لینا کلوتید: این دارو با اتصال به گوانیل سیکلاز - ) در سطح اپی‌تلیال 
لومن روده موجب افزایش داخل و خارج سلولی CGMP‏ می‌شود. افزایش 
۲ موجب فعال شدن کانال‌های کلر نوع ۲ می‌شود. LY‏ کلوتید نیز با اثر 
غیرمستقيم بر روی کانال‌های کلر نوع ۲ دردرمان LIBS‏ پبوست شدید به 
کار برده می‌ شود . 
EEE)‏ خانم VY‏ ساله‌ای مبتلابسه سندرم روده تحریک پذیر باعلامت 
غالب یبوست است. کدامیک از داروهای زیر برای این بیمار مناسب‌تراست؟ 

(پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه کرمانشاه و همدان]) 


(il‏ لوبی پروستون ب) هيوسيامین 
ج) دی‌سیکلومین د) آلوسترون 


ان Co LETS‏ تم سم سم 


Li]‏ آمینوسالیسیلات‌ها: این داروها حاوی ۵-آمینوسالیسیلیک اسید 
(5-25۸) بوده و جهت درمان موضعی IBS‏ کار برده می‌شوند. 

9مکانیسم عمل 

(- مهار تولید پروستاگلاندین‌ها و لکوترین‌های التهابی 

۲- تداخل در تولید سیتوکین‌های التهاپی است. 

انواع 

۱- مسالامین: این دارو در روده کوچک سریعاً جذب می‌شود در حالی که 
جذب آن در )099 بزرگ بسیار کم است. 

۲- پنتاساء آساکول و لیالدا: فرآورده‌های پوشش‌دار 5-۸8۸ بوده که 
5-۸ را به مناطق مختلف روده بزرگ و کوچک می‌رسانند. 

۳- بالسالازید. اولسالازین و سولفاسالازین: این گروه حاوی 5-۸8۸ که با 
پیوند آزو (۷(-۱۷)به یک مولکول دیگر 5-ASA‏ یا سولفاپیریدین متصل شده است . 
6۳30۳9۳907 برلناازین ترکیب 5-۸5۸ با سولفاپیریدین 
بوده» که نسبت به سایرداروهای 5-۸8۸ بیشترین عوارض جانبی را دارد. 


دارو درمانی پیماری‌های التهابی )029 


این عوارض وابسته به دوز بوده و شامل تهوع» اختلالات گوارشی» سردرد؛ 
[2] سایر داروها: داروهایی دیگری که در درمان 181 به کاربرده 
۱- آنتی‌بیوتیک‌ها 


۲- گلوکوکورتیکونیدها (بودزونید) 

۳- آنتی‌متابولیت‌های سرکوب‌کننده ایمنی: آزاتیوپرین» ۶-مرکاپتوپورین 
(6MP)‏ و متوترکسات 

۴- داروهای ضد Anfliximab:TNF‏ آدالیموماب و گولی‌موماب 

۵- آنتی‌بادی‌های منوکلونال 

الف) Natalizumab‏ با مهار اینتگرین‌ها درلکوسیت‌ها عمل می‌کنند. به 
دلیل عارضه لکوآنسفالوپاتی مولتی‌فوکال پیشرونده (PML)‏ این دارو فقط در 
مبتلایان به کرون شدید و مقاوم به کار برده می‌شود. 

ب) :Vedolizumab‏ مشابه ناتالیزوماب بوده ولیکن برعلیه اینتگرین به 
صورت متفاوتی عمل می‌کند. ریسک PML‏ با این دارو بسیار پائین بوده و به 
همین علت جایگزین ناتالیزوماب شده است. از این دارو به عنوان خط دوّم 
درمان 131 در بیمارانی که داروهای Anti-TNF‏ را تحمل نمی‌کنند با به آن 
پاسخ نمی‌دهند, استفاده می‌شود. 


کدامیک از داروهای زیر در کولیت اولسرو تجویز می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریو VY‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 


الف) سولفادیازین ب) متوکلوپرامید 
ج) سولفاسالارین د) دمکلوسیکلین 


داروهای جایگزین آنزیم پانکراس 


i‏ استئاتوره: به‌علت ترشح ناکافی لیپاز پانکراس, بازجذب چربی کاهش 
و دفع آن افزایش می‌یابد و استئاتوره رخ می‌دهد. 

9 درمان: برای درمان استتئاتوره می‌توان از لیپاز خوراکی پانکراس که از 
خوک dats‏ می‌شود (پانکرلیپاز اپنکراتین). استفاده کرد. 
1 لباز پانکراس در PH‏ کمتراز oF‏ غیرفعال شده. Syl Ii)‏ همراه با 
آنتی‌اسیدها با داروهای کاهنده اسید و پا به صورت کیسول با پوشش روده‌ای 
استفاده شود . 


داروهای مهارکننده تشکیل سنگ صفراوی 


8 آورسودیول: تشکیل سنگ‌های کلسترولی کیسه صفرا را می‌توان با 
تجویزآورسودیول (مشتق از اسید صفراوی) کاهش داد. آورسودیول با کاهش 
ترشح کبدی کلسترول موجب کاهش کلسترول صفرا می‌شود. 
1 عوارض ناشی ازاين دارو ناشایع است. 


داروهای 340 55 درمان خونریزی واریسی 


۳ 


داروهایی که فشارپورت را کاهش می‌دهند » جهت درمان خونریزی db‏ 


واریسی به کار برده می‌شوند: 
(- اکتروتاید: یک آنالوگ سوماتواستاتین بوده که با مکانیسم نامشخص 
۲- بتابلوکرها: بتابلوکرها مثل پروپرانولول نیزدردرمان خونریزی واریسی 
py‏ و 


a 


Next Level 


)- درمان درازمدت با داروهای مهارکننده پمپ پروتون (PPD‏ موجب 
هیپرگاسترینمی می‌شود. 

۲- مهارکننده های پمپ پروتون (PPT)‏ ممکن است فراهمی زیستی 
خوراکی ویتامین ۰1912 دیگوکسین و کتوکونازول را کاهش دهند. 

۳- بیسموت موجب تغییر رنگ سیاه مدفوع می‌شود. 

۴- رژیم درمانی انتخابی برای ریشهکنی Pylori‏ 11 شامل موارد زیر است: 

الف) PPI‏ 
ب) کلاریترومایسین 
ج) آموکسی‌سیلین (یا مترونیدازول در صورت آلرژی به پنی‌سیلین) 

۵- متوکلوپرامید و دمپریدون. آنتاگونیست رسپتور D2‏ دوپامین بوده 
و حرکات دستگاه گوارش را تحریک می‌کنند. 

۶- تجویز داروهای ضداسهال در موارد زیر کنتراندیکه است: 

الف) اسهال خونی 
ب) تب بالا 
ج) عوارض سیستمیک 

۷- آپرپیتانت. آنتاگونیست رسپتور نوروکینین ۱ (NDI)‏ بوده و جهت 
پیشگیری از تهوع و استفراغ بعد از شیمی درمانی به کار برده می‌شود. 

۸- دو دارویی که با فعال کردن کانال‌های کلرنوع ۲ در درمان 
یبوست ناشی از IBS‏ به کار برده می‌شوند. عبارتند از: 

الف) لوبی پروستون 
ب) لیناگلوتید 

-٩‏ مهم‌ترین عارضه جانبی Natalizumab‏ لکو آنسفالوپاتی مولتی 
فوکال پیشرونده (PML)‏ است. 

۰- در بیمارانی که وراپامیسل مصرف می‌کنند» بهترین ملین 
هید روکسید منیزیوم است . 

۱- مسالامین به علت اث رضدالتهابی موضعی در IBD‏ کاربرده می‌شود. 

۲- آلوسترون یک آنتاگونیست رسپتور 5-1113 بوده که در زنان 
مبتلا به 135 که اسهال دارند. مصرف می‌گردد. 

۳- دیفنوکسیلات و لوپرامید, آنالوگ‌های آُوپیوئی دی بوده و در 
درمان اسهال به کار برده می‌شوند. 

۴- کلاریترومایسین یک آنتی‌بیوتیک ماکرولیدی بوده که در رژیم‌های 
آنتی بیوتیکی برای H.Pylori‏ به کار می‌رود. آنتی‌بیوتیک‌های دیگری که 
برای ریشه‌کنی 1.۳1107 استفاده می‌شوند. عبارتند از: آموکسی سیلین. 
تتراسیکلین. مترونیدازول . بیسموت هم عملکرد ضد ۲۲۰۳۱۱0۲ دارد. 

۵- آوانداسترون که یک آنتاگونیست رسپتور 5-1313 است؛ در 
پیشگیری و درمان استفراغ ناشی از شیمی‌درمانی استفاده می‌شود. 

۶- استئاتوره به‌علت کاهش CLS‏ چربی رخ می‌دهد و دراثر 
ترشح ناکافی لیپاز پانکراس می‌باشد و برای درمان آن می‌توان از داروی 
پانکرلییاز استفاده کرد. 

VY‏ سوکرالفات یک مولکول کوچک بوده که در اسید معده پلیمریزه شده و 
بسترزخم را می‌پوشاند و لذا سرعت التیام زخم را بالا برده و IME‏ را کم می‌کند. 


2 


فارماکولوژی/ ف فصل ۳۰ + داروهای گوارشی 


ee dt و وا‎ y 
al” 
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۱ اکیناسه (Echinacea)‏ ما 


[ه] اثرات: در مطالعات آزمایشگاهی, تولید سیتوکین‌ها را افزایش داده و 
۱ خاصیت ضدالتهابی دارد. 

Glo) KT‏ بالینی 

(- درمان سرماخوردگی در مراحل اولبه بیماری 

۲- پیشگیری خفیف (حدود ۱۰/) از سرماخوردگی 

آقا عوارض: طعم ناخوش‌ایند. عوارض گوارشی» سرگیجه و سردرد از 
عوارض اکیناسه هستند. 

fl‏ مصرف با احتیاط: دربیماران مبتلا نقص ایمنی مثل ایدز میلوم مولتیپل و 
ارتریت روماتوئید, اکیناسه باید با احتیاط مصرف شود. 


SMAI |‏ دارویی: هر چند برخی ترکیبات اکیناسبه حاوی مقادیر 
Sob} |‏ الکل )6099 اما تداخلات دارویی مشاهده نشده است . 


EPPS‏ کدامیک از موارد زیر در آزمایشگاه عملکرد ایمنی را بالا برده و 


pide‏ سرماخوردگی را کاهش می‌دهد؟ (پره‌تست کاتزونگ -ترور) 
الف) Echinacea‏ ب) Ginkgo‏ 
ج) Milk Thistle (o Garlic‏ 


wenn ene n nnn enn en een teense e949) 


ae (Ma Huang) افدر)‎ 


ماده شیمیایی اصلی این OLS‏ افدرین و سودوافدرین است . سودوافدرین 
به عنوان داروی ضداحتقان به صورت OTC‏ دسترس است. در حالی که 
مکمل‌های آلکالوئید افدرین به علت عوارض قلبی - عروقی ممنوع گردیده‌اند. 
اقا فارما کولوژی: فرآورده‌های افدرا اثری شبیه به افدرین و سودوافدرین 
داشته. ty‏ نوراپی‌نفرین از پایانه‌های عصبی سمپاتیک آزاد می‌گردد. 
۱۶۸ 
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آ#] اثرات و کاربردها 

۱- درمان اختلالات تنفسی (برونشیت و آسم) 

¥- محرک ضعیف CNS‏ 

۲- درمان علائم سرماخوردگی و آنفلوانزاء دیورزو درد استخوان و مفاصل 
(در طب چینی) 

1 )لکالونیدهای افدرین برای کاهش وزن و بهبود عملکرد ورزشکاران 
مورد توجه قرار گرفته‌اند» اگرچه مصرف آلکالوئیدهای افدرین به cde‏ عوارض 
قلبی - عروقی ممنوع است. 

8] عوارض: ع-وارض جانبی ناشی از افدرین بوده و شامل سرگیجه. 
بی‌خوابی» بی‌اشتهایی, فلاشینگ» تپش قلب» تاکی‌کاردی و احتباس ادراری 
است . 

Es]‏ توکسیسیته: در دوزهای بالاء افدرا موجب افزایش شدید فشارخون. 
آریتمی‌های قلبی و سایکوز می‌شود. 

S51 505TH]‏ یکاسیون‌ها: کنتراندیکاسیون‌های افدرا مشابه افدرین و شامل 
موارد زیر است: اختلالات اضطرابی» پُرخوری عصبی (بولیمیا)» آریتمی‌های 
قلبی, دیابت, نارسایی قلبی. هیپرتانسیون. گلوکوم. هیپرتیروئیدی و حاملگی 
1 در صورت مسمومیت با افدراء اسید کردن ادرار موجب افزایش دفع 


وت 
سیر Ro (Garlic)‏ 

سیر (Allium Sativum)‏ آلیسسین تولید می‌کند. آلیسین عامل بوی سیر 
Cul‏ 

Lal‏ اثرات: آلبسین دارای اثرات زیر است: 

ACE ردوکتاز و‎ HMG - CoA مهار‎ ۱ 

¥- مهار تجمع پلاکتی 

۳- افزايش اکسید نیتریک 

۴- اثرات فیبرینولیتیک 

۵- اثرات آنتی‌بیوتیکی 

۶- کاهش ففعال‌سازی کارسینوژن‌ها 


¥- کاهش کلسترول (در مقایسه ۳ دارونما) 
۸- کاهش تجمع پلاک‌های آتروسکلروزی در بیماران با بیماری کرونری 


0 


1 طبق نتایج Sy‏ مطالعه در افراد با افزایش متوسط LDL‏ سیر 

تأثیری در LDL (als‏ نداشته است. 

1 ارات سیر برروی مرگ‌ومیر سکته مغزی dello MIs‏ نشده است. 
ها عوارض: تهوع» هیپوتانسیون و واکنش‌های آلرژیک ممکن است رخ دهد. 
SMALE‏ دارویی: به ede‏ اثرات ضد پلاکت. در افرادی که داروهای 

(Ginkgo) چینگو‎ 


ضدپلاکتی مصرف می‌کنند باید با احتیاط استفاده شود. 
"۱ ار 
از برگ گیاه "01001 "Ginkgo‏ تولید می‌شود. 


۱- در مطالعات آزمایشگاهی. جینگو آنتی اکسیدان. جاذب رادیکال‌های 
آزاد 9 افزایش DARDS,‏ اکسید نیتریک saul‏ 


۲- در مطالعات حیوانی دارای اثرات زیر بوده است: 

(WI‏ کاهش‌دهنده ویسکوزیته (غلظت) خون 

ب) تغییر در نوروترانسمیترهای CNS‏ از Atom‏ سروتونین» 
نوراپی‌نفرین» استیل‌کولین و دوپامین 


[«] کاربرد های بالینی 

9 درمان لنگش متنأوب 

۲- درمان پیشگیرانه در کاهش مارکرهای استرس اکسپداتیو مرتبط با 
جراحی بای‌پس کرونری 

۳- درمان اختلالات شناختی و دمانس (در پیشگیری از دمانس موّثر نبوده 

ها عوارض: عوارض گوارشی. اضطراب» بی‌خوابی و سردرد 

اه موارد منع و احتباط در مصرف 


ضدپلاکت و آنتی‌کوگولان ub‏ با احتیاط استفاده شود. 
۳ جینگو, تشنجزا بوده. RY‏ دربیماران با سابقه تشنج کنتراندیکه vel‏ 


۱ 


(Ginseng) جینسنگ‎ 


GOI.) Sim‏ بالینی 

۱- بهبود عملکرد جسمی و روحی 

۲- پیشگیری از سرماخوردگی 

۳- کاهش قندخون پس از غذا 

۴- پیشگیری از سرطان و بهبود خستگی ناشی از سرطان 

Hl‏ عوارض 

عوارض استروژنی: درد پستان و خونریزی از lp‏ 

@ عوارض دردوزهای بالا (بیشترازع ۳ درروز): بی‌خوابی» عصبانیت و 
هیپرتانسیون 

li]‏ موارد gio‏ و احتیاط در مصرف: جینسنگ در بیماران تحت درمان 
با داروهای آنتی‌کوآگولان. ضدفشارخون, کاهنده قندخون و Slag)‏ 
روانیزشکی wb‏ با احتیاط مصرف شود. 


فارماکولوژی / فصل ۳۱ + مکمل‌های غذایی و داروهای گیاهی 


(Milk Thistle) خار مریم‎ olf 


آه] اترات 

(- کاهش پُراکسیداسیون چربی 

۲- از بین بردن رادیکال‌های آزاد 

۴- مهار تولید لکوترین‌ها 

۵- افزايش فعالیت jlo, RNA‏ هپاتوسیت‌ها 

۶- محافظت در براب رآسیب کبدی ناشی ازالکل» استامینوفن و قارچ آمانیتا 

کاربرد بالینی: ترکیب تجاری این گیاه به نام Silybin‏ به عنوان 
آنتی‌دوت مسمومیت ۳ قارچ آمانبتا فالیدوس به کار برده می‌ شود . 

آه] عوارض: مدفوع باقوام شل (Loose stool)‏ 


St. John’s wort‏ رعلف چای) 


حاوی مواد مثر هیپرسین هیپرفورین است. 

hile 

1- کاهش باز جذب سروتونین» آدرنرژیک و دوپامین 

۲- مصرف طولانی‌مدت آن موجب Downregulation‏ آدرنورسپتورها و 
Upregulation‏ رسیتورهای 5-711 می‌شود. 

۳- اثر ضدافسردگی در افسردگی‌های خفیف تا متوسط 

۴- هیپرسین بعد از فعال شدن با نورممکن است آثر ضدویروسی و 
ضدسرطان داشته باشد. 

ll‏ عسوارض جانبی: عوارض جانبی خفیف گوارشی و حساسیت به نور 
گزارش شده است . 

اه کنتراند یکاسیون‌ها 

9- بیماران تحت درمان با داروهای ]۹۹1 و MAO‏ 

۲- بیماران با سابقه اختلالات دوقطبی 

۳- بیماران با سابقه اختلالات سایکوتیک 

۳450 تداخلات دارویی: محتویات این گیاه ایزومرهای سیتوکروم‎ fa] 
سیکلوسپورین.‎ OCP گلیکوپروتئین را القاء کرده و ارات‎ —P و ناقل‎ 
و وارفارین را کاهش می‌دهند.‎ HIV دیگوکسین. مهارکننده‌های پروتناز‎ 


Saw Palmetto 


آه] اترات 

۱- مهارکننده ۵-ردوکتاز هستند. 

۳- این گیاه در مبتلایان به oo BPH‏ است عملکرد دستگاه ادراری و 
جریان ادرار را بهبود بخشد. 

۴- گیاه Palmetto‏ 927 آثری بر روی PSA‏ ندارد. 

iil‏ عوارض: درد شکمی همراه با دیسترس گوارشی کاهش میل جنسی» 
سردرد و هییرتانسیون در کمتراز LY‏ بیماران گزارش شده است . 


ie‏ منال ات مرد ۶۷ ساله به‌علت مشکل در شروع ادرارو احساس فوریت 
مراجعه کرده است. در معاینات, تشخیص ۳۲۲<]تائّید گردیده است. بیمار ترجیح 
می‌دهد که از داروهای شیمیایی و صنعتی استفاده نکند. داروی PLS‏ که می‌توان 
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برای رفع علائم ادراری ناشی از BPH‏ استفاده نمود. کدامیک از موارد زیر است؟ 
(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 

Echinacea الف)‎ 
Milk Thistle ج)‎ 


Qe‏ د 


Ginseng ب)‎ 


Saw Palmetto (0 


: سس نون 
کوانزيم tool QUO‏ 


۱ 


یک آنتیاکسیدان بوده که به عنوان یک کوفاکت ور در چرخه انتقال 
الکترون از میتوکندری عمل می‌کند. 

[8]کاربرد‌ها 

1- فشارخون سیستولیک و دیاستولیک را به میزان کمی کاهش می‌دهد. 

۲- دردرمان بیماری Gaye‏ کرونر و آنژین LL‏ مزمن به کار می‌رود. 

. نیست‎ sige در درمان نارسایی قلب‎ -y 

۴- موجب کاهش درد عضلانی در میوپاتی ناشی از استاتین‌ها می‌شود. 

۵- در درمان پارکینسون به کار برده می‌شود. 

عوارض جانبی: اختلالات گوارشی مهمترین عارضه جانبی کوآنزیم 
تحریک پذیری» سرگیجه و سردرد هستند. dy‏ علت شباهت به ویتامین 16 


آقایی ۴۵ ساله در حال درمان باآتورواستانین است. او علاقه 
شدیدی به وزنه‌برداری دارد ولی با whe‏ به عسوارض دارویی که مصرف می‌کند. 
نگران احتمال GIL‏ وقوع میویاتی است. از شما در مورد وجود دارویی که بتواند 
ازاين عارضه پیش‌گیری کند. می‌پرسد؛ شسما می‌گوئید آنتی اکسیدانی در بازار 
وجود دارد که در مطالعات Wh‏ درد حاصل از مبویاتی dG‏ از استاتین‌ها را 
کاهش داده Cowl‏ این مکمل کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
Coenzyme 010 (call‏ ب) Glucosamine‏ 
ج) Melatonin‏ 


)[ج [۵] سظ 


کلوزآمین 90 


گلوکزآمین پیش‌سازقندهای حاوی نیتروژن از جمله گلیکوزآمین‌گلیکان‌ها 
بوده که بخش pls‏ توجهی آزبافت همبند از جمله غضروف 9 مفاصل هستند . 
[قآکاربرد بالینی: گلوکزآمین در درمان درد ناشی از استتوآرتریت ay‏ کاربرده 


Tyrsine (0 


می‌شود. 

alge 

(- گلوکزآمین گاهاً موجب اسهال و تهوع می‌شود. اما به خوبی تحمل 
می‌شود . 


۲- واکنش حساسیتی در افرادی که به صدف حساسیت دارند. 
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Echinacea ۵ 


کاهش مدت وشدت علائم سرماخوردگی 


 Ephedra(ma huang) 8‏ درمان بیماری‌های ریوی مثل برونشیت وآسم؛ 


تحریک‌کننده FDA) CNS‏ استفاده به عنوان مکمل 


را ممنوع کرده است). 

Garlic ۳‏ (سیر) کاهش کلسترول و آترواسکلروز 

Ginkgo ©‏ در درمان لنگش متناوب. نارسایی مغزی و دمانس به 
کار برده می‌شود. 

ه Ginseng‏ بهبود کارایی فیزیکی و ذهنی (منتال) 


ه Milk thistle‏ محدود کردن سیب GALT‏ آنتی‌دوت مسمومیت با 


قارچ آمانیتا 
Saw palmetto &‏ بهبود علائم BPH‏ 
St.John's wort ©‏ درمان افسردگی خفیف تا متوسط 


بهبود GLA Glen‏ ایسکمیک قلب وبیماری 
پارکینسون 


کاهش درد استئوآرتریت (فورمولاسیون سولفات) 


Coenzyme ۵10 ۵ 


Glucosamine ® 


Melatonin ۵‏ کاهش علائم 101188 و بهبود خواب 


SUSIE‏ دارویی: در صورت مصرف همزمان گلوکزآمین با وارفارین» 


کدامیک از موارد زیر جهت درمان استئوآرتریت به کار برده شده و 
در ترکیب گلوکزآمینوگلیکان غضروف ممکن است نقش داشته باشند؟ 

(پره‌تست کاتزونگ -ترور) 

Glucosamine ب)‎ Melatonin الف)‎ 


Nicotinic acid ۵ Coenzyme Q10 ج)‎ 


eva - (1‏ ب 


ملاتونین 30 


ملاتونین SY‏ مشتق سروتونین بوده که چرخه خواب و بیداری را تنظیم 
می‌کند و همزمان با تاریکی (از ساعت ٩‏ شب تا ۴ صبح) ترشح می‌شود. 
[«] کاربرد های بالینی 
1- ملاتونین COURS‏ پیشگیری از اختلالات خواب در مسافرت‌های 
طولانی Jet lag)‏ و همچنین درمان بی‌خوابسی به کاربرده می‌شود. در 
مبتلایان به اختلالات lod‏ ملاتونین» شروع» مدت و کیفیت خواب را بهتر 
می‌گند: 
۲- راملتئون و تاسیملتئون آگونیست رسپپتور ملاتونین هستند که برای 
درمان اختلالات خواب توسط 1۸" تائید شده‌اند. 
۳- سایر اثرات احتمالی ملاتونین» عبارتند از: 
0 جلوگیری از حاملگی 
ه کاهش فرآیند پیری 


ه درمان عفونت HIV‏ افسردگی و کانسر 
۵ متخافظت در مقانل استرس های اکسیداتيو 
ه کاهش اضطراب قبل و بعد از جراحی در بالغین 
lal‏ عوارض 
(- ملاتونین موجب سدیشن, سردرد و خوابآلودگی در طی روز می‌شود. 
۲- ملاتونین از افزایش LH‏ میانه سیکل قاعدگی جلوگیری می‌کند. لذا 
در زنان حامله با کسانی که تمایل به بارداری دارند. نباید به کار برده شود. 
۳- چون ملاتونین میزان پرولاکتین راکاهش می‌دهد. نباید در زنان 
شیرده مصرف شود. 
۴- مصرف طولانی ملاتونین در مردان. کیفیت اسپرم را کم می‌کند. 
۵- ملاتونین برروی فشارخون موّثر بوده. لذا در بیمارانی که داروهای 
ضدفشارخون مصرف می‌کنند. Lb‏ فشارخون مانیتور شود. 
[«] تداخلات دارویی: ملاتونین به وسیله سیتوکروم 0 متابولیزه شده 
و ممکن است موجب تداخلات دارویی شود. 


RR}‏ خانم ۳۲ ساله Joa‏ سفربه کشوری با اختلاف ساعت ۱۱ ساعته 
دچار اختلال سیکل خواب و بیداری گردیده است. تجویزیک مشتق سروتونین 
در رفع بی‌خوابی و عوارض lag‏ 66[ موثربوده است. این ترکیب کدام است؟ 
(دستیاری -اسفند CAV‏ 
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۱- اکیناسه در پیشگیری 9 درمان سرماخوردگی 350 است. 

۲- الکالوئیدهای افدرین برای کاهش وزن و بهبود عملکرد 
ورزشکاران مورد توجه قرار گرفته اند اگرچه مصرف a‏ افدرین 
به‌علت عوارض قلبی -عروقی ممنوع است. 


Milk Thistle -۳‏ به‌عنوان آنتی‌دوت مسمومیت با قارچ آمانیتا . 


فالیدوس به کار برده می‌شود. 

St.John’s Wort -۴‏ موجب کاهش بازجذب سروتونین میشود 
1 شبیه به داروهای SSRI‏ عمل a 9 ae‏ درمان اکسردی جیت Ras‏ 
متوسط استفاده می‌شود. . . 

St John’s Wort -۵‏ آثرات OCP‏ سیکلوسپورین؛ ede‏ 
مهارکننده‌های پروتناز HIV‏ و وارفارین را کاهش می‌دهد. 

Saw Palmetto -۶‏ در بهبود علائم ناشی از BPH‏ موثر است . 

۷- کوآنزيم 010 دارای اثرات dado‏ زیر است: . 

الف) کاهش درد عضلانی درمیوپاتی ناشی ازاستاتین‌ها 


ب) درمان پارکینسون 
ج) کاهش فشارخون سپستولیک و دیاستولیک به میزان کم 
د) بهبود بیماری‌های ایسکمیک قلب 
۸- گلوک زآمین در درمان درد ناشی از ا ای ار 
می‌شود. 


A‏ سیر موجب کاهش کلسترول و آترواسکلروز می‌شود. 

Ginkgo -۰‏ جهت درمان لنگش متفاوت استفاده می‌شود. 

19- ملاتونین جهت پیشگیری از اختلالات خواب در مسافرت‌های 
طولانی Setlag)‏ و همچنین درمان بی‌خوابی به کار برده می‌شود. 
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مب در هرکجای ایران که باشید. در سریعترین زمان ممکن سفارش Laud‏ به دستتان خواهد رسید. 
با خرید مستقیم از مقسسه. بیشترین میزان تخفیة 


۰ 


تخفیف را بهره مند خواهید شد. 


